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! AINES: antiinflamatorio no esteroideo. 
! AIS: abbreviated injury scale. 
! APACHE: acute physiology and chronic health evaluation. 
! BIPAP: bilevel positive no invasive pressure ventilation. 
! CHUAC: Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña 
! CPK ó CPK-mb: creatinina fosfosquinasa o CPK fracción miocárdica. 
! CRF: capacidad Residual Funcional. 
! DGU: German trauma society. 
! ECG: electrocardiograma. 
! EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
! ETE: ecocardiograma transesofágico. 
! ETT: ecocardiograma transtorácico. 
! FiO2: fracción inspirada de oxigeno. 
! HTA: hipertensión arterial. 
! IC: intervalo de confianza. 
! IRA: insuficiencia respiratoria aguda. 
! ISS: injury severity score. 
! NYHA: New York heart association. 
! NTDB: national trauma data bank. 
! OR: odds ratio. 
! PaFiO2 ó P/F: PaO2 / FiO2 
! PEEP: presión positiva al final de la espiración. 
! R2: coeficiente de correlación. 
! RR: riesgo relativo.  
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! RTA: rotura traumática de aorta. 
! SIDA: síndrome de inmunodeficiencia adquirida. 
! SDRA: síndrome de distrés respiratorio del adulto. 
! SRIS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica. 
! SOFA: sequential organ failure assessement. 
! TAC ó TC: tomografía axial computerizada. 
! TCE: traumatismo craneoencefálico. 
! UCI: unidad de cuidados intensivos. 
! VM / VMI / VMNI: ventilación mecánica / invasiva / no invasiva. 








Epidemiología del traumatismo torácico grave 
Objetivo: Características del traumatismo torácico grave en UCI. Mortalidad. 
Material y método: 
Análisis descriptivo retrospectivo, univariado y regresión de 100 variables en 1174 pacientes con traumatismo torácico 
grave (1993-2010). 
Resultados: 
Más varones (4:1) de 43,5±18,9 años. 96,5% de traumatismos torácicos cerrados y 89% asociado. 
Lesiones óseas frecuentes: fracturas costales (71,2%) y claviculares (17,9%).  
Otras: contusión pulmonar (44%), hemotórax (41,7%) y neumotórax (31,6%). 
Mortalidad: 231 pacientes (19,6%), más en varones (75,3%, p=0,048)  y edad mayor (47,5±21,9 vs. 
42,4±17,9; p=0,004). Más por atropello (26,8% vs. 14,3%, p<0,001) y por moto (13,9% vs. 10,3%, p<0,001). 
Análisis univariado: Mortalidad mayor en traumatismo asociado (94,8% vs. 87,6%; p=0,002; OR 2,57). Contusión 
pulmonar (44,6% vs. 41,0%; p=0,033; OR 1,36) y rotura diafragmática (3,03% vs. 1,06%, p=0,025; OR 2,90). Con 
insuficiencia respiratoria (85,7% vs. 74,4%, p<0,001; OR 1,94), más en SDRA (60,9% vs. 12,3%, p<0,001; OR 11,09).  
Regresión logística: Edad avanzada (OR 1,02; p<0,001), SDRA (OR 6,74; p<0,001), sepsis (OR 2,82; p<0,001), 
ventilación mecánica (OR 30,94; p<0,001) y traumatismo craneoencefálico asociado (OR 4,87; p<0,001) son variables 
que aumentan la mortalidad. Explica 48,2% de variabilidad (R2=0,482). 
Conclusiones: 
El traumatismo torácico grave tiene elevada mortalidad. Los factores que la incrementan son ventilación mecánica, 




Epidemioloxía do traumatismo torácico grave 
Obxectivo: 
Características do traumatismo torácico crítico na UCI. Mortalidade 
Material e método: 
Estudo retrospectiva descritiva, análise univariada e regresión con 100 variables de 1174 pacientes con traumatismo 
torácico grave (1993-2010). 
Resultados: 
Máis homes (4:1) de 43,5±18,9 anos. 96,5% dos traumas torácicos foron pechados e 89% asociados. 
Lesións óseas: fracturas costais (71,2%) e claviculares (17,9%). 
Outras lesións: contusión pulmonar (44%), hemotórax (41,7%) y neumotórax (31,6%). 
Mortalidade: 231 pacientes (19,6%), homes (75,3%, p=0,048) e maior idade (47,5±21,9 vs. 42,4±17,9; p=0,004). Polo 
atropelo (26,8% vs. 14,3%, p<0,001) e moto (13,9% vs. 10,3%, p<0,001). 
Análise univariada: Mortalidade nos traumatismos asociados (94,8% vs. 87,6%; p=0,002; OR 2,57). Con contusión 
pulmonar (44,60% vs. 41,0%; p=0,033; OR 1,36) e rotura do diafragma (3,03% vs. 1,06%, p=0,025; OR 2,90). Na 
insuficiencia respiratoria (85,7% vs. 74,4%, p<0,001; OR 1,94), principalmente no SDRA (60,9% vs. 12,3%, p<0,001; 
OR 11,09). 
Regresión logística: A idade elevada (OR 1,023; p<0,001), SDRA (OR 6,74; p<0,001), sepsis (OR 2,82; p<0,001), 
ventilación mecánica (OR 30,94; p<0,001) e traumatismo craneoencefálico asociado (OR 4,87; p<0,001) son variables 
que incrementan a mortalidade. Esto xustifica un 48,2% de variabilidade (R2=0,482). 
Conclusións: 
O traumatismo torácico grave ten elevada mortalidade. Os factores que a incrementan son ventilación mecánica, 




Epidemiology of severe chest trauma 
Objective: 
Features of chest trauma in ICU. Mortality. 
Material and method: 
Study descriptive retrospective, univariate and regression of 1174 patients with severe chest trauma with 100 variables. 
Results: 
Most male (4:1) of 43,5±18,9 years. In 96.5% of thoracic trauma closed and 89% associated. 
Bone lesions: ribs (71,2%) and clavicular (17,9%). 
Intrathoracic: pulmonary contusion (44%), hemothorax (41,7%) and pneumothorax (31,6%). 
Mortality: 231 patients (19.6%), male (75,3%, p=0,048) and older (47,5±21,9 vs. 42,4±17,9; p=0,004). Are by run over 
(26,8% vs. 14,3%, p<0.001) and motorcycle (13,9% vs. 10,3%, p<0,001). 
Univariate Analysis: The patients who died had more associated injuries (94,8% vs. 87,6%, p=0,002; OR 2,57). With 
pulmonary contusion (44,6% vs. 41,0%, p=0,033; OR 1,36) and diaphragmatic rupture (3,03% vs. 1,06%, p=0,025, OR 
2,90). In respiratory failure (85,7% vs. 74,4%, p<0,001, OR 1,94), mainly in ARDS (60,9% vs. 12,3%, p<0.001; OR 
11,09). 
Logistic Regression: Higher age (O.R. 1,023, p<0.001), the ARDS (OR 6,74, p<0.001), sepsis (OR 2,82, p<0.001), the 
mechanical ventilation (OR 30.94, p<0.001) and chest trauma with traumatic brain injury (OR 4,87, p<0.001) are the 
variables that increase mortality. This model explains 48.2% of variability (R2=0,482). 
Conclusions: 
Severe chest trauma has a high mortality. The factors for mortality are mechanical ventilation, ARDS, traumatic brain 
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El traumatismo torácico es la causa directa de muerte en uno de cada 
cuatro pacientes traumatizados graves, muchos de los cuales fallecen antes de 
llegar al Hospital. Algunas muertes se pueden evitar, conociendo los factores y 
los mecanismos fisiopatológicos que se asocian al traumatismo torácico, con 
un diagnóstico y tratamiento precoz realizado por el Equipo de Asistencia 
Extrahospitalaria y en el Área de Urgencias Hospitalaria1-4. 
Sabemos que más del 70% de estos traumatismos se asocian a otras 
lesiones, principalmente  a nivel craneoencefálico, abdominal u ortopédico, lo 
que hace aumentar su complejidad y prioridad tanto a la hora de establecer 
procedimientos de manejo diagnóstico como de tratamiento, como se describe 
en el estudio retrospectivo realizado durante un periodo de 13 años por Mefire 
y colaboradores5-6. 
En nuestro país, la inmensa mayoría de estos traumatismos son 
cerrados y el tratamiento inicial consiste, principalmente, en procedimientos de 
reanimación basados en los protocolos de resucitación cardiopulmonar 
avanzada. Para la estabilización de la función respiratoria son necesarias una 
serie de técnicas, como puede ser el drenaje torácico u otras más complejas.  
Quien pone en marcha todo este proceso es el médico que atiende 
inicialmente al paciente en el lugar del traumatismo, posteriormente en el Área 
de Urgencias y por último en las Unidades de Cuidados Intensivos si son 
traumatismo torácicos graves o en quirófano si tienen indicación quirúrgica7-9. 
En el pronóstico de este tipo de traumatismo, son muy importantes la 
edad del paciente y aquellas co-morbilidades, como la enfermedad pulmonar 





evolución, en el tipo de tratamiento, en las complicaciones asociadas como 
neumonía, e incluso llegar a aumentar la mortalidad.  
Estos datos se describen en varios trabajos analizados en una revisión y 
metanálisis realizado por Battle en el año 201211. 
1.1. Clasificación. Mecanismos de lesión biomecánica. 
La clasificación, según el mecanismo de producción, se divide en abierto 
y cerrado. Esto diferencia también el diagnóstico y el tratamiento, quirúrgico en 
los primeros y basado en técnicas de soporte vital y raramente quirúrgico en los 
segundos.  
En nuestro medio, el traumatismo penetrante, con una solución de 
continuidad de la pared torácica con comunicación con la atmósfera, es más 
infrecuente y se da por arma blanca ó de fuego. Sin embargo, en otros países 
se han descrito series suficientemente amplias como para concluir que está 
asociado a una morbilidad y mortalidad significativamente mayor12. 
El traumatismo torácico cerrado es el más frecuente; por lo que, 
principalmente, nos centraremos en él13-16.  
La biomecánica o interpretación de las lesiones, según el mecanismo y 
la energía que la producen, es un concepto cada vez más importante en el 
paciente traumatizado. Según el mecanismo podemos esperar lesiones 
específicas (como por ejemplo la rotura de aorta en casos de deceleraciones 
bruscas), ello permite adelantarnos precozmente al diagnóstico y descartar 
determinadas lesiones.  
Así pues, el conocimiento del mecanismo de lesión debe ser una 
variable que debemos conocer desde el inicio. 
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Las principales causas de accidentes traumáticos son el de tráfico, los 
laborales, deportivos y domésticos o casuales. 
Independientemente del motivo, el traumatismo torácico es más 
frecuente en el hombre que en la mujer (ratio 4:1)5 y la edad media es variable 
y además depende de las causas traumáticas13. 
Las lesiones torácicas cerradas son diferentes según el tipo de impacto.   
En los accidentes de tráfico, generalmente, el traumatismo cerrado es 
claramente más frecuente que el abierto (87,4 % vs. 12,6 %) y depende de las 
características del accidente17. 
Si el impacto es frontal las lesiones serán de pared torácica anterior con 
contusión miocárdica, neumotórax, contusión pulmonar y si hay grandes 
desaceleraciones rotura de grandes vasos, fundamentalmente de aorta. En 
este caso los pacientes sin cinturón de seguridad presentarán lesiones mucho 
más graves3, 6, 18-22.  
En el impacto lateral, podemos esperar trauma de pared torácica con 
contusión pulmonar, neumotórax con o sin rotura de diafragma.  
Las lesiones por vuelco del vehículo. En este tipo de accidentes 
podemos observar cualquiera de las lesiones anteriores, sobre todo si el 
paciente no llevaba cinturón de seguridad. 
Si la victima sale despedido del vehículo, según algunos autores, se 
multiplica por 300 la gravedad de las lesiones y su mortalidad. En estos casos, 
de forma sistemática, deberemos descartar la rotura de aorta torácica.  
En el atropello, las lesiones torácicas son más típicas en niños, por la 





En los accidentes de motocicletas las lesiones torácicas son similares a 
las descritas en los accidentes en que los ocupantes salen despedidos del 
vehículo18. 
La caída por las escaleras, más frecuente en niños y personas mayores, 
puede producir un traumatismo torácico más o menos grave asociado 
frecuentemente a traumatismos craneoencefálico y/o vertebral, como describe 
Gosling en su estudio donde recoge 464 pacientes en un año23. 
En las caídas desde grandes alturas, por suicidio o accidentales, se 
sumarían las lesiones por desaceleración con las directas por los traumatismos 
frontales y laterales. Además está el efecto “martillo de agua” cuando en el 
momento del traumatismo se produce una gran descarga de aminas 
simpaticomiméticas vasoconstrictoras que aumentan la postcarga ventricular 
izquierda. 
Si coexiste traumatismo abdominal y/o de las extremidades, las venas 
de estos órganos se depleccionan de manera súbita, lo que aumenta 
significativamente el retorno venoso y  la presión intratorácica. El aumento de la 
presión intracavitaria cardíaca y de la postcarga multiplican, en ese instante, el 
riesgo de lesión miocárdica, desgarro pericárdico, rotura aórtica (hasta un 21% 
según el impacto, principalmente en el arco), cardíaca y valvular. Esta es la 
denominada teoría hidrodinámica, que explica la muerte súbita por daño 
cardiaco y rotura aórtica, principalmente a nivel del arco aórtico, aunque no 
exista evidencia de traumatismo directo sobre el tórax24-27.  
En las explosiones, las lesiones típicas son las contusiones pulmonares 
y el neumotórax12. 
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En las lesiones por aplastamiento, el mecanismo de acción es la 
compresión corporal que ejerce una fuerza superior a la resistencia de los 
órganos. 
También es posible y cada vez más frecuente la asociación entre 
traumatismo torácico cerrado de curso clínico benigno y determinada actividad 
deportiva28. 
En nuestro medio, los traumatismos torácicos abiertos, aunque poco 
frecuentes, el 90% son por arma blanca. Tanto en las lesiones por arma de 
fuego como por arma blanca, deberíamos evaluar lesiones tan importantes 
como el neumotórax (51%), hemotórax (38%), incluso una lesión cardíaca5, 12, 
29-30. 
Más de la mitad de los pacientes pueden necesitar toracostomía o 
drenaje torácico y hasta 5% toracotomía de urgencia como se describe en el 
trabajo de Al-Koudmani en el Hospital de Damasco entre enero 2000 y enero 
del 201129. 
En cualquier paciente, dependiendo del mecanismo de lesión, podemos 
encontrarnos con traumatismo torácico puro o traumatismos asociados13-16,19-21 
(8% traumatismo craneoencefálico, vertebro-medular, 13% abdominal, pélvico 
y/o 19% de miembros) que en ocasiones marca el pronóstico29. 
1.2. Fisiopatología. 
Desde un punto de vista general podemos decir que la hipoxia tisular, la 
hipercapnia y la acidosis son frecuentes en el traumatismo torácico.  
La hipoxia es consecuencia de múltiples factores como la hipovolemia 





hematomas, colapso alveolar, etc.…) y/o los cambios en el equilibrio de las 
presiones intratorácicas (neumotórax a tensión, abierto o tórax inestable). 
También es importante el efecto del daño cardiaco asociado (lesión miocárdica 
y valvular).  
La hipercapnia implica hipoventilación asociada a una ventilación 
alterada o ineficaz provocada por trastornos de la presión intratorácica, dolor 
y/o disminución del nivel de conciencia. Desde un punto de vista práctico 
debemos tener en cuenta que la hipoxemia aguda es realmente el trastorno 
más peligroso y letal que complica al traumatismo torácico grave y que además 
debe de ser tratado de forma inmediata para evitar el SRIS con fracaso 
multiorgánico30-33. 
1.2.1. Mecanismos fisiopatológicos específicos. 
1.- En el caso de tórax inestable o volet costal, el grado de inestabilidad 
depende del número de fracturas o fragmentos costales anteriores. 
En los pacientes con volet costal hay un aumento del trabajo respiratorio 
respecto a los pacientes con un tórax estable, lo que supone una mayor 
necesidad de ventilación mecánica (86% vs. 42%, p<0,001) y una mayor 
incidencia de complicaciones respiratorias (64% vs. 26%, p<0001). Cuando hay 
hipoventilación alveolar secundaria a lesión pulmonar subyacente, se produce 
una alteración de la ventilación/perfusión (V/Q) y en los casos graves el shunt 
pulmonar elevado será el responsable de la hipoxemia. La disminución de 
movimientos respiratorios por dolor originará una disminución de la capacidad 
residual funcional pulmonar (CRF) y de la compliance. Este excesivo trabajo 
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respiratorio produce el fracaso de la mecánica respiratoria, sobre todo en los 
pacientes con patología pulmonar previa10, 34-35. 
2.- En los traumatismos torácicos abiertos, la solución de continuidad de 
la pared torácica y pleural permitirá que, durante la inspiración, el aire entre en 
mayor cantidad a través de la herida que por la vía aérea. Esto es mayor 
cuanto mayor es la herida torácica y contribuirá a la aparición de un 
neumotórax homolateral, el cual puede ser a tensión por un mecanismo 
valvular29-30. 
3.- La contusión pulmonar puede aparecer hasta en el 62% de los 
pacientes traumatizados en las primeras 12 ó 24 horas después del 
traumatismo. Esta lesión parenquimatosa se puede producir, tanto por un 
mecanismo directo como por hipertensión pulmonar, originándose hipertensión 
alveolar con desgarros micro-macroscópicos a este nivel. La contusión 
producirá una lesión local caracterizada por hemorragia intersticial, alveolar y 
edema local secundario al aumento de la permeabilidad de la membrana 
alveolo-capilar. Esta situación se puede extender de forma difusa a ambos 
pulmones mediante la liberación de sustancias mediadoras de la inflamación y 
la activación de las diferentes cascadas enzimáticas, citokinas, etc. El volumen 
de afectación pulmonar, cuantificado a través de pruebas complementarias 
como la TAC, aumenta significativamente el riesgo de desarrollo de Síndrome 
de Distress Respiratorio del Adulto (SDRA) con alteraciones en la relación V/Q 
y un shunt progresivo que originarán hipoxemia e inevitablemente la necesidad 
de soporte con ventilación mecánica31-32, 36-41. 
Una contusión pulmonar que afecte a más del 24% del volumen 





SDRA (que ocurre en el 78% de los pacientes) y la incidencia de neumonía31. 
Por eso, estudios recientes intentan demostrar que medir el volumen de 
contusión pulmonar utilizando imágenes de TC tridimensional se puede 
predecir el riesgo de desarrollar un SDRA38. 
4.- La contusión miocárdica se origina por mecanismos de compresión 
directa o por aceleración/desaceleración y es un cuadro que claramente 
empeora el pronóstico. Aunque el diagnóstico de contusión, a veces, es difícil; 
la forma de presentación más habitual son las arritmias cardiacas y los 
trastornos hemodinámicos como la hipotensión arterial o el shock. La rotura 
cardíaca y el taponamiento cardiaco, asociados a un peor pronóstico, son 
prácticamente específicos del traumatismo penetrante. El diagnóstico, además 
de la clínica, se basa en pruebas analíticas (CPK-mb; Troponina I…), 
electrocardiograma (ecg), ecocardiograma para una evaluación rápida del 
corazón y técnicas avanzadas de imagen, principalmente para el estudio de los 
grandes vasos. Hay que descartar la afectación del pericardio, de las válvulas y 
de otras estructuras adyacentes42-50. 
1.3. Valoración clínica inicial. 
La valoración clínica inicial se basará en cuatro apartados ordenados, 
siendo en primer lugar la información sobre el mecanismo de la lesión, seguido 
por la exploración clínica inicial centrada en signos y síntomas muy concretos, 
en tercer lugar descartar, de forma inmediata, posibles lesiones potencialmente 
mortales y finalmente el manejo terapéutico mediante maniobras de 
reanimación y estabilización1-4; 51-54. 
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1.3.1. Información sobre el mecanismo. 
Conocer desde el principio el mecanismo (directo o indirecto, por 
desaceleración brusca, expulsión…) y cómo se ha producido el traumatismo 
torácico. Esto ayuda, desde el principio, a enfocar y descartar lesiones 
concretas y extremadamente graves, pudiendo así adelantarnos a 
complicaciones muy graves o letales para el paciente17-30. 
1.3.2. Exploración clínica inicial. 
Se basa en parámetros muy fáciles de obtener y que dan una 
información muy valiosa sobre posibles lesiones intratorácicas, debiendo ser 
cuidadosa y ordenada. 
1.3.2. a) Patrón respiratorio. 
El tipo de respiración informa sobre una posible obstrucción de la vía 
aérea superior o sobre la gravedad de las lesiones asociadas.  
La simetría o asimetría torácica a la inspección y a la auscultación 
informan rápidamente sobre posibles hemo-neumotórax, volet costal o tórax 
inestable; con fracturas costales múltiples, con o sin lesión parenquimatosa 
asociada o heridas abiertas.  
El dolor a la palpación y compresión torácica nos indicará la presencia 
de lesiones de la parrilla costal y/o esternón y de la tolerancia clínica. 
El enfisema subcutáneo es un signo de extraordinaria importancia. Su 
presencia y localización nos puede sugerir un traumatismo de gran impacto y 
debemos sospechar la existencia de un posible daño en la vía aérea a 





la fibrobroncoscopia, y un tratamiento quirúrgico urgente, dada la elevada 
mortalidad (hasta un 30%) asociada61. 
1.3.2. b) Estado hemodinámico. 
La situación hemodinámica, la frecuencia cardíaca y la presión arterial 
sistémica son signos clínicos de gran relevancia. La presencia de ingurgitación 
yugular sugiere disfunción cardiaca, contusión o incluso derrame pericárdico. 
Debiéndose descartar como primera complicación el neumotórax a tensión. 
1.3.3. Lesiones torácicas a descartar de forma inmediata. 
Basándonos en los datos clínicos debemos descartar una serie de 
lesiones que por su gravedad tiene una elevada morbimortalidad. 
1.3.3. a) Obstrucción de la vía aérea superior. 
Es la primera de las lesiones a descartar, resolviéndose mediante 
técnicas de intubación traqueal habitual o por cricotiroidotomía69. 
1.3.3. b) Neumotórax a tensión. 
La acumulación de aire en el espacio pleural es una lesión 
frecuentemente asociada al traumatismo torácico, principalmente si es abierto o 
penetrante. En pacientes con ventilación mecánica, el diagnóstico inicial a 
veces es más clínico que radiológico, basado en datos semiológicos 
(auscultación y percusión). Cuando exista la sospecha, se hará una radiografía 
urgente de tórax y/o punción o toracotomía evacuadora con aguja fina o tubo 
de tórax con mayor o menos urgencia dependiendo de las condiciones 
hemodinámicas y respiratorias del paciente62-67. 
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1.3.3. c) Neumotórax abierto. 
Su gravedad depende directamente del tamaño del orificio en la pared 
torácica. El manejo inicial consiste en sellar inmediatamente el paso de aire 
mediante apósitos, precisándose  realizar cirugía reparadora en ciertas 
ocasiones5, 12, 64, 68-69. 
1.3.3. d) Hemotórax masivo. 
Un hemotórax de más de 1500 ml suele ser secundario a traumatismos 
que lesionan vasos intercostales, mediastínicos o lesiones pulmonares directas 
como laceraciones o hematomas. Frecuentemente está asociado a neumotórax 
(hasta en el 50% de los casos). Siempre es necesario drenaje torácico. Cuando 
el sangrado es superior a 200 ml/hora se realizará toracotomía urgente70-79. 
Actualmente, dependiendo de la situación clínica del paciente existe la 
posibilidad de realizar, si se puede, embolización arterial percutánea76. 
1.3.3. e) Tórax inestable o volet costal. 
Cuando se producen fracturas costales complejas multifragmentarias y a 
veces múltiples, lo primero que ocurre como consecuencia del dolor y una 
mecánica respiratoria paradójica es la hipoxemia. Esto se produce más en 
pacientes ancianos o con patología respiratoria previa. Esto se puede evitar 
con una eficaz analgesia, fisioterapia respiratoria y si precisa VMNI. En caso de 
que esto fracase no se debe demorar la intubación y ventilación mecánica que 
deberá ser lo más precoz poible34-5, 69,  80 -84.  
El volet costal tiene una significativa mayor necesidad de VMI (80% 
frente a 42%), mayor incidencia de complicaciones respiratorias (64% vs. 26%) 





Aunque varios estudios han relacionado un aumento de la mortalidad a 
mayor número de costillas fracturadas, en el análisis multivariante parece que 
el número de fracturas costales no es un factor predecible independiente de 
mortalidad80. 
1.3.3. f) Taponamiento cardiaco. 
Esta complicación es infrecuente en los traumatismos cerrados. Se debe 
de sospechar ante la presencia de shock con o sin signos de hipertensión 
venosa; siendo urgente realizar drenaje por toracotomía o punción 
pericárdica85-88. 
1.3.4. Maniobras de reanimación y estabilización iniciales. 
Se basan en los principios de resucitación cardiopulmonar y soporte vital 
avanzado, se realizarán las siguientes técnicas:  
1.- Apertura y permeabilización de la vía aérea mediante intubación 
traqueal, vigilando siempre la posibilidad del traumatismo cervical a la hora de 
hiperextender el cuello. La cricoidotomía o traqueostomía de urgencia se 
realiza en los casos en que es imposible la intubación traqueal.  
2.- Asegurar la respiración, incluyendo tanto la oxigenación como la 
ventilación, mediante ambú o respiradores89.  
3.- Mantener la hemodinámica del paciente, evitar la hipovolemia y 
descartar todas las patologías descritas que puedan desencadenar shock. 
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1.4. Cuadros clínicos de presentación. Pautas diagnósticas y 
terapéuticas. 
Descartadas o tratadas las lesiones potencialmente letales, pasaremos a 
hacer recuento de posibles estructuras torácicas que se hayan podido lesionar 
y su presentación. El manejo diagnostico y terapéutico en el paciente será en 
función de ello. 
1.4.1. Lesiones traumáticas torácicas a descartar. 
1.4.1. a) Lesiones de pared torácica. 
Son las más frecuentes. Incluyen principalmente lesiones costales y de 
esternón (3% al 8% de todos los traumatismos torácicos cerrados) con 
afectación pulmonar más o menos severa90-92. Menos habituales son las 
lesiones a nivel clavicular y de  escápula que indican un traumatismo de gran 
impacto y que están frecuentemente asociadas a otras lesiones, incluida la 
afectación del plexo braquial93.  
- Las fracturas de las 3 primeras costillas, principalmente en 
traumatismos severos de gran energía, se asocian a lesión de la vía aérea 
principal y de grandes vasos.  
- Las fracturas costales de 9ª a la 12ª costillas obligan a descartar 
lesiones abdominales acompañantes. Es importante cuantificar y tener en 
cuenta el número de fracturas costales, ya que puede suponer un aumento en 
la morbi-mortalidad. 
- La presencia de dos o más fracturas costales en distintas áreas tiene 
como complicación grave el tórax inestable y las lesiones pulmonares 





1.4.1. b) Lesiones de la cavidad pleural. 
El neumotórax está frecuentemente asociado al traumatismo torácico 
abierto y a fracturas costales múltiples con daño del parénquima pulmonar. Si 
es bilateral puede ser debido a rotura de la traquea intratorácica o de un 
bronquio principal60 – 69, 105.  
En el hemotórax debe de conocerse la causa que lo origina, su volumen 
y si es uni o bilateral. Un volumen inicial superior a 600-800 ml o un sangrado 
persistente sugieren lesión vascular (arteria intercostal o lesión vascular 
mediastínica) 70-79, 106.  
En ambos casos es de vital importancia realizar una toracotomía más o 
menos urgente teniendo en cuenta las ventajas y las posibles complicaciones 
asociadas al drenaje torácico107 – 112. 
1.4.1. c) Lesiones pulmonares. 
La más frecuente es la contusión pulmonar que es un marcador de 
gravedad en el desarrollo de insuficiencia respiratoria con mal pronóstico. La 
hemorragia y posterior edema alveolar con destrucción del parénquima 
pulmonar producen a nivel clínico estertores crepitantes en la auscultación, 
hipoxemia y disminución de la compliance o elasticidad pulmonar. En la TAC 
aparecen unos infiltrados parcheados que en los primeros días tienden a la 
coalescencia113-120. En estos casos existe mayor riesgo de desarrollar una 
infección pulmonar grave. La mortalidad asociada a la contusión pulmonar 
puede ser elevada del 10 al 20%114. 
La laceración pulmonar es una rotura del parénquima que crea un es-
pacio aéreo con distintos grados de hemorragia y que puede ser única o 
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múltiple. En los últimos años han aumentado los casos de traumatismo 
después de impactos cerrados de alta energía en los que ha sido necesaria 
una valoración quirúrgica urgente debido a hemotórax masivo121. 
El sangrado parenquimatoso o hemorragia pulmonar si no se trata 
inicialmente puede evolucionar hacia la formación de un hematoma pulmonar 
que no suele interferir en el intercambio gaseoso, pero puede infectarse dando 
lugar a un absceso o infección pulmonar grave122. 
1.4.1. d) Lesiones del diafragma. 
La incidencia de rotura traumática del diafragma es de 0,8-5,8% en los 
pacientes politraumatizados, y es mayor en el traumatismo abdominal (2,5-5%) 
que torácico (1,5%). Son más frecuentes en heridas penetrantes toraco-
abdominales, fundamentalmente a nivel del hemidiafragma izquierdo. En los 
traumatismos cerrados implica un impacto de gran energía con aumento súbito 
de las presiones intra-abdominales. Es importante tener un alto índice de 
sospecha, cuando la radiología simple de tórax es compatible123-129. 
Es más frecuente la rotura aguda (86%) que la hernia diafragmática 
post-traumática. La reparación quirúrgica obligatoria puede ser por toracotomía, 
laparotomía (preferentemente en pacientes inestables) o ambas. Dependiendo 
de la situación clínica del paciente será urgente o diferida según la morbilidad y 
mortalidad (14,6-28,8%) asociada124. 
1.4.1. e) Lesiones mediastínicas. 
En los traumatismos cerrados es importante descartar las lesiones 





de las principales causas de muerte en el lugar del accidente (hasta un 32%)  y 
cuyo diagnóstico se hace en la autopsia42-50, 130-143. 
Las lesiones a nivel del corazón van desde la contusión hasta la lesión 
potencialmente más grave como la rotura cardiaca. Otras son poco frecuentes 
pero altamente mortales como la disección de la arteria coronaria130. El 
tratamiento en el infarto de miocardio post-traumático, que según la situación 
clínica puede ser urgente, será percutáneo o preferentemente quirúrgico a 
través del bypass135. 
La contusión cardiaca es más frecuente en los accidentes de tráfico, 
principalmente automóvil y moto. El diagnóstico es difícil y se basa en síntomas 
poco específicos como las arritmias y el shock cardiogénico, y en métodos 
diagnósticos como el ecg, los marcadores bioquímicos y el ecocardiograma 
(ETT y ETE) 139. 
El ensanchamiento y/o desplazamiento mediastínico con borramiento del 
botón aórtico o de la línea de la aorta descendente nos alertan de posibles 
lesiones vasculares a ese nivel135, 140.  
Menos frecuentes son las lesiones pericárdicas principalmente en 
traumatismos de gran impacto144-145. 
1.4.2. Formas clínicas de presentación y su manejo específico. 
Desde el punto de vista clínico y en función de la gravedad inicial y de 
los síntomas y signos anteriores vamos a dividir el traumatismo torácico en tres 
grandes grupos:  
a) Traumatismos de pared torácica sin insuficiencia respiratoria aguda 
(IRA) ni shock. 
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b) Traumatismos torácicos que cursan con IRA. 
c) Traumatismos torácicos asociado a cuadro de shock y acompañado o 
no de IRA.  
1.4.2. a) Traumatismos de pared torácica sin IRA ni shock: 
Traumatismo/contusión de pared torácica. 
Este tipo de traumatismo es el más frecuente y se caracteriza por dolor 
torácico de tipo mecánico que se aumenta con los movimientos respiratorios. 
En un principio no produce IRA pero en algún caso cuando hay co-morbilidad 
puede llevarles a una situación de inestabilidad hemodinámica y dificultad 
respiratoria. A veces, según transcurren las horas puede pasar al traumatismo 
tipo b. El manejo clínico se realizaría en función de los siguientes aspectos: 
Estado de salud previo: Es muy importante conocer los antecedentes 
respiratorios del paciente como puede ser la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC). El dolor y la dificultad para realizar la fisioterapia respiratoria 
generan insuficiencia respiratoria crónica descompensada10-11. La obesidad 
(descrita como una relación peso / talla2 ó Índice de Masa Corporal > 30 Kg/m2) 
es un factor de riesgo independiente asociado a un incremento en la mortalidad 
en pacientes traumatizados (OR 1,6; IC 95% 1-2,3) 146. 
En pacientes con insuficiencia cardiaca la taquipnea y la polipnea 
pueden aumentar la postcarga del ventrículo izquierdo y hacerlo fracasar. 
Descartar lesiones asociadas: El segundo paso será descartar lesiones 
asociadas, aquellas que tanto a nivel pulmonar como pleural puedan suponer 





Utilizar la pauta de analgesia más eficaz: El control del dolor de forma 
adecuada, evitando la depresión respiratoria, es una de las medidas 
preventivas para evitar el fracaso respiratorio147-156. La analgesia con Morfina 
intravenosa en bolo, seguida de perfusión continua, es una pauta segura, 
eficaz y de muy fácil manejo. 
Con la analgesia raquídea tipo epidural se consigue excelentes 
resultados sin afectar el reflejo respiratorio y tusígeno. En ocasiones, evita la 
necesidad de ventilación mecánica y por tanto reduce la incidencia de 
complicaciones pulmonares como la neumonía y mejora la estancia en UCI y 
hospitalaria148. 
La analgesia paravertebral puede ser equivalente y apropiada cuando la 
epidural está contraindicada113. 
En cada caso es importante individualizar el tratamiento del dolor en el 
traumatismo torácico grave basándose en la clínica y las características 
específicas156. 
Control y prevención de la descompensación respiratoria: Por un lado 
está la fisioterapia respiratoria y el tratamiento médico con broncodilatadores. 
Por otro lado la ventilación mecánica no invasiva constituye hoy en día una 
alternativa a la ventilación mecánica convencional y estaría indicada 
principalmente en pacientes con traumatismos de pared torácica con 
antecedentes tipo EPOC o con insuficiencia cardiaca; así podemos evitar que 
fracase la caja torácica, su musculatura respiratoria o incluso la hemodinámica. 
La BiPAP (Bilevel Positive no invasiva pressure ventilation) es una modalidad 
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eficaz y en general bien tolerada por el paciente que evita la intubación 
endotraqueal y sus complicaciones157-161. 
El manejo inicial se basa principalmente en una analgesia eficaz y en la 
estabilización de la función respiratoria.  
En los últimos estudios y experiencias se incluye la posibilidad de la 
fijación quirúrgica para evitar complicaciones inmediatas o a largo plazo como 
el dolor crónico y/o las deformidades con restricciones físicas y respiratorias94-
96. Las ventajas que se analizan en trabajos recientes como el metaanálisis de 
Slobogean demuestran beneficio en los días de ventilación mecánica, menor 
riesgo de neumonía y de necesidad de traqueotomía y menos deformidades96. 
1.4.2. b) Traumatismos torácicos que cursan con IRA. 
Etiopatogénia de la IRA: A nivel radiológico los infiltrados que ya 
aparecen al ingreso están más probablemente asociados a mecanismos de 
aspiración del contenido gástrico u orofaringeo. El infiltrado radiológico de la 
contusión pulmonar no suele aparecer antes de las 6 horas de producirse el 
traumatismo162.  
La IRA se tratará de forma precoz con intubación traqueal y ventilación 
mecánica invasiva. Desde el punto de vista hemodinámico, una vez 
estabilizado el paciente, se debe evitar la infusión de líquidos en exceso ya que 
un balance muy positivo de cristaloides y/o coloides aumenta el riesgo de 
desarrollar síndrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA). La IRA 
secundaria al SDRA es de causa multifactorial en estos pacientes y suele 
aparecer pasadas las 24-36 horas del traumatismo163-171.  La prevalencia 





región anatómica afectada y se trata de un traumatismo torácico asociado a 
otras lesiones170. 
Cuantificación de lesiones asociadas: La contusiones pulmonares graves 
que cursan con IRA se asocian de forma casi constante de otras lesiones 
torácicas (costales, pleurales y vasculares). También complicaciones como la 
neumonía o el SDRA son más frecuentes y graves. Una fuga aérea persistente 
a través del drenaje torácico nos obliga a descartar una lesión de la vía aérea 
principal a nivel traqueo-bronquial (más frecuente en bronquio derecho). En las 
lesiones pulmonares con hemotórax moderado tiene importancia iniciar un 
tratamiento adecuado para evitar complicaciones posteriores172-176. 
Características de la ventilación mecánica en la IRA traumática: No 
existen criterios específicos para la ventilación mecánica post-traumática. Es 
importante no alcanzar valores elevados de presión en las vías aéreas, ya que 
se asocia a barotrauma. Las altas presiones en la vía aérea, en los pacientes 
con neumotórax, pueden desarrollar una fístula broncopleural con fuga 
continua. 
La aplicación precoz de la presión positiva al final de la inspiración 
(PEEP) y el reclutamiento de unidades alveolares cerradas (por hemorragia o 
por edema) ayudan a la estabilización de la mecánica pulmonar.  
Para evitar complicaciones se recomienda utilizar volúmenes corrientes 
inferiores a 10 ml/kg peso, PEEP precoz entre 5 y 12 cm H20, junto con una 
sedación adecuada177. 
1.4.2. c) Traumatismo torácico con cuadro de shock, con o sin IRA. 
La pauta de actuación a seguir debe de ser: 
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a.- Descartar de forma inmediata el neumotórax a tensión.  
b.- Descartar un hemotórax masivo, con un volumen superior a 1.500 ml 
mediante un control radiológico portátil, drenaje inmediato (con tubo torácico de 
grueso calibre) y utilizar medidas de estabilización hemodinámicas habituales, 
mediante transfusión de cristaloides y concentrado de hematíes178.  
Independientemente de la causa, un hemotórax en el que persiste un 
drenaje con cantidad superior a 200 ml/hora se valorará la toracotomía 
exploradora. 
c.- Establecer las causas posibles de la hemorragia. Descartar lesiones 
vasculares mediastínicas como causa del shock (las lesiones vasculares 
suelen originar sangrados pleurales izquierdos y raramente derechos). Un 
estudio inicial radiológico portátil del tórax servirá para diagnosticar lesiones 
mediastínicas como el ensanchamiento o desviación de estructuras torácicas 
(tráquea, esófago), para posteriormente utilizar técnicas diagnósticas por 
imagen con mayor sensibilidad y especificidad que confirmarán dicho 
diagnóstico. 
Los sangrados por lesiones de la arteria mamaria o intercostales son 
poco frecuentes en los traumatismos cerrados y suelen relacionarse con 
lesiones penetrantes (heridas, drenajes torácicos, etc); debiéndose realizar en 
muchos de los casos tratamiento quirúrgico94-96, 179-180. En los traumatismos 
torácicos abiertos y con deformidad de la pared torácica, la fijación quirúrgica 
de las fracturas costales múltiples y de la clavícula consiguen mejorar el tiempo 
de ventilación mecánica, la estancia en la UCI y evitar complicaciones 





d.- Descartar lesiones abdominales, pélvicas, focos de fracturas 
asociadas que sean responsables del cuadro de shock hemorrágico. 
1.4.2. d) Traumatismo torácico con sospecha de lesiones de grandes 
vasos mediastínicos. 
Estas lesiones, como demuestran los estudios necrópsicos a posteriori, 
son frecuentes en los pacientes fallecidos en el lugar del accidente. El 90% de 
las roturas traumáticas de aorta (RTA) fallecen en el lugar del accidente y 
durante su traslado, llegando al hospital el 10% restante. En el mecanismo 
desencadenante intervienen fuerzas importantes de aceleración-
desaceleración. En los pacientes que llegan al hospital ingresando en 
Urgencias relativamente estables, la sospecha diagnóstica se hace por la 
exploración física y los datos radiológicos rutinarios85, 184-190. 
En los accidentes, la hemorragia intra-abdominal, el taponamiento 
cardíaco y la rotura traumática de aorta son las lesiones más frecuentes 
encontradas en el diagnóstico post-mortem191. 
El diagnóstico de RTA se basa en establecer un alto índice de sospecha 
en los siguientes supuestos: 
- Mecanismos del traumatismo: Las aceleraciones-desaceleraciones 
bruscas, las caídas desde grandes alturas con efecto hidraúlico y la expulsión 
del vehículo generan una diferente desaceleración del cayado con la aorta 
descendente, originando la disrupción de la aorta a nivel del istmo, por debajo 
de la subclavia izquierda (90% de roturas), donde se fija la arteria. 
- La no visualización del arco aórtico/aorta descendente en la radiografía 
del tórax.  
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- Hemotórax sin lesiones asociadas o en cantidad desproporcionada y 
más si existe compresión o desplazamiento de la traquea o el esófago.  
Una vez sospechado pasaremos a diagnosticar la lesión mediante las 
tres técnicas de imagen más sensibles y específicas: La tomografía 
computarizada (TC) de alta resolución con contraste, que es una prueba 
importante en cualquier traumatismo torácico; la ecocardiografía principalmente 
la transesofágica (ETE) por la cantidad y calidad de la información  y por último 
la aortografía. 
Hecho el diagnosticado, se ha de valorar con relativa urgencia la 
indicación de tratamiento quirúrgico o endovascular, dependiendo de la 
situación clínica y de las características de la lesión192-202.  
Además, frecuentemente presentan contusión miocárdica (41%), 
hemopericardio (35%) y otros traumatismos graves asociados como son el TCE 
(65%) y traumatismo medular (23%)184. 
1.5. Cuantificación de las lesiones torácicas. 
1.5.1. Técnicas diagnósticas para cuantificación de las lesiones. 
La radiología simple y la tomografia computarizada (TC) de tórax son los 
dos métodos actuales útiles y disponibles para la cuantificación de las lesiones 
traumáticas intratorácicas. Ambas técnicas de imagen se pueden analizar, no 
sólo en términos de sensibilidad, especificidad y disponibilidad de la técnica, 
sino también para un tipo de pacientes con medidas de soporte y determinadas 
características de gravedad203-205. La TC es una técnica que detecta más 
lesiones parenquimatosas y pleurales (hemotórax y neumotórax), lesiones 





(aórtico), pero precisa estabilizar hemodinámica y respiratoriamente al 
paciente. La capacidad diagnóstica de la radiografía es más eficaz en las 
lesiones costales206-214.  
Sin embargo, la TC no debe realizarse de forma rutinaria en todo 
traumatismo torácico, excepto en casos de traumatismos importantes con 
lesiones severas para cuantificar el tipo de lesiones. 
1.5.2. Diagnóstico de las lesiones vasculares mediastínicas. 
Tras descartar causas vasculares mediante la TAC, la aortografía es 
considerada como prueba principal de cara al tratamiento quirúrgico215-217.  
La ETE supone, actualmente, una alternativa diagnóstica de alta 
sensibilidad y especificidad; tiene la ventaja de ser una técnica segura, excepto 
en caso de lesión de esófago o en pacientes con traumatismo facial; se puede 
realizar a pie de cama, tiene el inconveniente de ser subjetiva y no es superior 
a la aortografía excepto para el diagnóstico del hematoma intramural de 
aorta218-221. 
La TC estaría indicada en pacientes estables con radiología normal o 
dudosa. La ETE, si  esta disponible y existe experiencia, es la técnica indicada 
en pacientes hemodinamicamente inestables. La resonancia magnética nuclear 
no aporta ventajas diagnósticas sobre estos métodos. 
1.6. Cuantificación de la morbi-mortalidad de un paciente con 
traumatismo torácico grave ingresado en UCI: escalas. 
El traumatismo torácico grave que ingresa en una UCI tiene una enorme 
complejidad. Esto exige una valoración detallada inicial y rápida que nos 
oriente de forma global sobre el pronóstico vital. Para ello, se utilizan 
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inicialmente las escalas o “scores” que se correlacionan con la morbilidad y la 
mortalidad esperada. Estos datos y la valoración clínica inicial orientan hacia la 
necesidad de utilizar diferentes pruebas diagnósticas y paralelamente poner en 
marcha determinados cuidados médico-quirúrgicos, asistenciales y de 
tratamiento en los pacientes traumatizados.  
Además, las escalas permiten comparar la mortalidad y resultados de 
diferentes Hospitales. Son un requisito indispensable para el estudio del 






     
ESCALA DE GLASGOW PARA EL COMA  
Se describe, por primera vez en el año 1974. Es muy utilizada en todos los 
países para la valoración del paciente con alteración del nivel de conciencia, 
independientemente de la etiología, aunque su uso es más frecuente en el 
paciente neurotraumático. 
Escala de coma de Glasgow 
 









































La puntuación total es la suma de (O+M+V). Sus valores oscilan entre 3 
y 15 puntos.  
En diversas patologías con afectación neurológica tiene valor pronóstico. 
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Escala de Glasgow 
Puntuación =  
15 - Glasgow actual 
                  
 
A. APS (Acute Physiology Score) Total: Suma de las 12 variables individuales  
  
 




C. Puntuación por enfermedad crónica (ver más abajo) 
  
 
Puntuación APACHE II (Suma de A+B+C)   
 






El Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II (APACHE II) es 
uno de los sistemas más frecuentemente utilizados para cuantificar la gravedad 
de un paciente con independencia del diagnóstico. En base a este Score 
podemos predecir la evolución de los pacientes por medio de una cifra 
objetiva228.  
La puntuación por enfermedad crónica: 5 puntos en caso de 
postquirúrgicos urgentes o no quirúrgicos y 2 puntos en caso de 
postquirúrgicos de cirugía electiva. 
Definiciones: Debe existir evidencia de insuficiencia orgánica o 
inmunocompromiso, previa al ingreso hospitalario y conforme a los siguientes 
criterios:  
- Hígado: Cirrosis (con biopsia), hipertensión portal comprobada, 
antecedentes de hemorragia gastrointestinal alta debida a HTA portal o 
episodios previos de fallo hepático, encefalohepatopatía o coma.  
- Cardiovascular: Clase IV según la New York Heart Association (NYHA).  
- Respiratorio: Enfermedad restrictiva, obstructiva o vascular que obligue 
a restringir el ejercicio, como incapacidad para subir escaleras o realizar tareas 
domésticas; o hipoxia crónica probada, hipercapnia, policitemia secundaria, 
hipertensión pulmonar severa (>40 mmHg), o dependencia respiratoria.  
- Renal: Hemodializados.  
- Inmunosuprimidos: Que el paciente haya recibido terapia que suprima 
la resistencia a la infección (por ejemplo medicación inmunosupresora como en 
pacientes transplantados, quimioterapia, radiación, tratamiento crónico o altas 
dosis recientes de esteroides, etc) o que padezca una enfermedad 
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suficientemente avanzada para inmunodeprimirlo (como leucemia, linfoma, 
SIDA, etc). 
Interpretación del APACHE II: 
Puntuación  Mortalidad (%)  
0-4  4  
5-9  8  
10-14  15  
15-19  25  
20-24  40  
25-29  55  
30-34  75  







ESCALA INJURY SEVERITY SCORE (ISS)  
Descrita para mejorar la correlación de la escala Abbreviated Injury Scale (AIS) 
y la mortalidad, principalmente en traumatizados. En esta escala cada 
traumatismo se clasifica según la zona corporal afectada (cabeza y cuello, 
tórax, abdomen, pelvis...). Para cada zona se gradúa la severidad igual que en 
la escala AIS. La suma de los cuadrados de las tres peores puntuaciones 
obtenidas (correspondientes a las lesiones más severas) se relaciona mejor 
con la mortalidad y mejora la capacidad pronostica de la escala AIS.  
Utilizando el ISS se explica el 50% de la variación de la mortalidad en 
contraposición al 25% que predice el AIS. Es lógico que la mortalidad aumente 
por la presencia de una segunda o tercera lesión en otra área corporal, aunque 
estas lesiones no resulten ser amenazantes para la vida de los pacientes, por 
ello se comprende fácilmente que la escala ISS estratifica mejor el riesgo que 
la escala AIS. 
En 1988  se evidenció una cierta falta de predicción de esta escala, 
porque no había un incremento de la mortalidad para una mayor puntuación. La 
causa puede estar en que diferentes combinaciones de traumatismos pueden 
dar la misma puntuación y alcanzar los mismos valores. Sólo considera la 
lesión más grave de cada región corporal y sólo contabiliza lesiones de las 3 
regiones más afectadas. 
Sin embargo se considera el estándar universal para triaje hospitalario y 
comparación y estratificación de los diferentes grupos de pacientes229-231. 
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Se presenta a continuación la escala ISS: 
ISS (Injury Severity Score)   
Ninguna lesión          0 puntos lesiones externas ____ 
Lesión leve 1 punto cabeza, c. cervical ____ 
Lesión moderada 2 puntos cara                         ____ 
Lesión severa (sin riesgo vital) 3 puntos tórax y c. dorsal     ____ 
Lesión severa (con riesgo vital) 4 puntos abdomen, pelvis   ____ 
Mortalidad altamente probable 
(Crítica) 
5 puntos extremidades        ____ 
(el total es la suma de los 
cuadrados de los tres valores 
más elevados = (Región 1)2 + 
(Región 2)2 + (Región 3)2 
 
PUNTUACIÓN TOTAL      ____ 
 
 Se considera un traumatismo grave aquellos valores superiores a 16. 
Existe una relación lineal entre la mortalidad y los valores de ISS. Por debajo 
de los 10 puntos la mortalidad es casi nula y cuando el valor del ISS es mayor 
de 15 la mortalidad es del 10% y aumenta en progresión aritmética en función 
de la elevación de la puntuación. Ningún paciente traumatizado, cuya 






El sistema Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) se creó en una 
reunión de consenso de la European Society of Intensive Care Medicine en 
1994 y nuevamente revisado en 1996. El SOFA es un sistema de medición 
diaria de fallo orgánico múltiple de seis disfunciones orgánicas. Cada órgano se 
clasifica de 0 (normal) a 4 (el más patológico), proporcionando una puntuación 
diaria de 0 a 24 puntos. El objetivo en el desarrollo del SOFA es crear una 
escala simple, confiable y continua fácilmente realizable323-233. 
El SOFA durante los primeros días de ingreso en la UCI es un buen 
indicador de pronóstico. Tanto la media, como el score más alto son 
predictores particularmente útiles de morbi-mortalidad. Independiente de la 
puntuación inicial, un aumento en la puntuación SOFA durante las primeras 48 
horas en la UCI predice una tasa de mortalidad de al menos el 50%.  







Score SOFA  0  1 2 3 4  
 Respiracióna 
  
  - PaO2/FIO2  
  (mm Hg) 
























  Plaquetas  
  103/mm3 
 >150  <150  <100  <50  <20 
 Hígado 
  
  Bilirrubina 
  (mg/dL) 
 <1.2  1.2–1.9  2.0–5.9  6.0–11.9  >12.0 
 Cardiovascularb 
 
  Hipotensión 
 No 






 Dopamina >5 
o norepinefrina 
</=0.1 
 Dopamina >15 o 
norepinefrina>0.1 
   SNC 
 
   Score 
  Glasgow de 
   Coma  
 15  13–14  10–12  6–9  <6 
 Renal 
 
  Creatinina 
  (mg/dL) 
  o flujo urinario 
  (mL/dL) 
 <1.2  1.2–1.9  2.0–3.4  3.5–4.9 or <500  >5.0 or <200 
 
PAM: presión arterial media; SNC: sistema nervioso central; SaO2: Saturación arterial de oxígeno 
periférico; aPaO2/FIO2: relación utilizada preferentemente, si no es disponible, se emplea la SaO2/FIO2.; 







INDICE PaO2 / FiO2 
La hipoxemia es común en el paciente en estado crítico. Puede ser causada 
por hipoventilación, trastorno en la ventilación/perfusión, cortocircuito de 
derecha-izquierda o limitación de la difusión a través de la membrana alvéolo-
capilar. También puede ocurrir como resultado de bajas presiones inspiradas 
de O2 como sucede en las grandes alturas. La hipoxemia es un dato 
imprescindible en la definición del síndrome de distrés respiratorio del adulto 
(SDRA). La relación PaO2/FiO2 (P/F) que se incluye en la definición de la 
conferencia del Consenso Americano-Europeo define lesión pulmonar aguda si 
el P/F es ≤	  300 y el SDRA si es ≤	  200 mmHg234-239. 
1.7. Complicaciones y mortalidad. 
El politraumatismo y el traumatismo torácico grave están estrechamente 
relacionados. El concepto de politraumatizado está universalmente aceptado 
como aquel paciente que ha sufrido un traumatismo de mayor o menor 
violencia, con compromiso de más de un sistema o aparato orgánico y con más 
o menos riesgo vital; sin embargo surgen nuevas propuestas para definir con 
claridad este concepto, algunas basadas en las escalas de gravedad como el 
ISS (>15) y otras en la fisiopatología como el Síndrome de Respuesta 
Inflamatoria Sistémica (SIRS)240-244. 
Existen factores asociados al propio traumatismo torácico y a las 
lesiones asociadas que pueden aumentar el riesgo de desarrollar 
complicaciones. 
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Los antecedentes personales, la edad del paciente y las lesiones 
iniciales (fracturas óseas y/o lesiones intratorácicas) pueden aumentar el riesgo 
de desarrollar SDRA253-256 y secundariamente incrementar la mortalidad. 
 
En aquellos pacientes con traumatismo torácico grave que no llegan a 
fallecer en el lugar del accidente ni en las primeras horas en el hospital, tienen 
mayor riesgo de desarrollar infecciones potencialmente graves como son la 
neumonía y la sepsis. 
La sepsis es una respuesta sistémica y perjudicial del huésped a una 
infección documentada o supuesta con mayor o menor disfunción orgánica 
aguda. La sepsis grave con hipotensión no controlada con reanimación 
mediante fluidos se define como choque septicémico. Tanto la sepsis como el 
choque séptico son grandes problemas de asistencia sanitaria por la elevada 
mortalidad y por una incidencia cada vez mayor que afecta a millones de 
personas en todo el mundo cada año. 
Esto puede ocurrir principalmente en aquellos pacientes 
politraumatizados con hemotórax que precisan drenajes torácicos o que por 
contusión pulmonar e insuficiencia respiratoria precisan intubación y ventilación 
mecánica invasiva. Esto puede llegar a aumentar la mortalidad de forma 
significativa245-252. 
Por todo ello, encontramos que la morbi-mortalidad del traumatismo 
torácico grave es elevada (desde 7% a 25%) y está intrínsecamente 
relacionada, tanto con las lesiones asociadas al propio traumatismo como a las 































En el estudio realizado en el Servicio de Medicina Intensiva de adultos 
del Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña nos proponemos los 
siguientes objetivos: 
1 – Describir las características del traumatismo torácico grave de los 
pacientes ingresados desde el año 1993 al 2010. 
2 – Estudiar, durante las primeras 24 horas de ingreso, las lesiones de 
los pacientes con traumatismo torácico grave con mayor morbilidad y 
mortalidad. 
3 – Analizar, durante su estancia en el Servicio de Medicina Intensiva, 































Durante la revisión bibliográfica he encontrado en diferentes artículos la 
búsqueda de definir que situaciones, relacionadas con el traumatismo, con las 
lesiones traumáticas e incluso con la evolución clínica de los pacientes, pueden 
aportar información anticipada que permita ayudar en la previsión de la 
morbilidad y la mortalidad del traumatismo torácico grave. 
 
A través del trabajo realizado en el Servicio de Medicina Intensiva de 
adultos del Hospital Universitario de A Coruña nos proponemos las siguientes 
hipótesis: 
1 –Un paciente ingresado en UCI por un traumatismo torácico grave 
presenta, en las primeras 24 horas, lesiones que pueden o no estar asociadas 
a una mayor morbilidad y mortalidad. 
2 – Durante la estancia en UCI en los pacientes ingresados por 
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El material y el método empleados fueron los siguientes: 
1 – AMBITO: 
Servicio de Medicina Intensiva del Complejo Hospitalario Universitario A 
Coruña (CHUAC) con  40 camas útiles y un promedio anual de ocupación del 
110%. 
2 – PERIODO: 
Ingresos hospitalarios aproximadamente por año registrados desde 
Mayo/1993 a Noviembre/2010. 
3 – TIPO DE ESTUDIO: 
Estudio observacional retrospectivo. 
4 – POBLACIÓN: 
Todos los pacientes correspondientes al área sanitaria de A Coruña y  
como Centro de Referencia. 
5 – CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 
Pacientes adultos politraumatizados que ingresan en la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) del Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña 
con traumatismo torácico. 
El número de ingresos urgentes y desde otros Servicios. 
6 – CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 
Pacientes adultos politraumatizados que no presentan traumatismo 
torácico puro o asociado. 
 





7 – JUSTIFICACIÓN DEL TAMAÑO MUESTRAL (n): 
Se estudian 1174 pacientes adultos ingresados con politraumatismo que 
permiten determinar las características asociadas al traumatismo torácico con 
una precisión de ±3,8% y una seguridad del 95%.  
Esta n=1174 permite detectar variables asociadas a la morbi-mortalidad 
en las primeras 24 horas y a la mortalidad intrahospitalaria con riesgos relativos 
(RR) ≥1,22; con exposición a dicho evento del 20%, con 95% de seguridad y 
80% de poder estadístico. 
Se comparan las variables y se hace el análisis estadístico de las 
variables según se comenta posteriormente. 
8 – MEDICIONES: 
Se han analizado en total 100 variables cuantitativas y cualitativas. 
Se han utilizados las siguientes variables y sus unidades de medida: 
- Variables demográficas y clínicas: 
Variable             0      1 
Edad Numérica   









                No                   Si 




- Variables de las características de los accidentes: 
Accidente de tráfico: 0 = no; 1 = si 
Caída: 0 = no; 1 = si 
Agresión: 0 = no; 1 = si 
Tipo de accidente de tráfico: 
0 = coche; 1 = moto; 2 = ciclomotor; 3 = bicicleta; 4 = atropello; 5 
= otro 
Características del accidente de tráfico:  
Conductor: 0 = no; 1 = si 
 Cinturón de seguridad: 0 = no; 1 = si; 2 = ignorado 
- Variables de las escalas de gravedad: 
Variable     0           1 
Glasgow Numérica   
APACHE II Numérica   
ISS 













 No             Si 





- Variables de las características del traumatismo torácico: 
Variable  0 1 
Tipo de traumatismo torácico 
- Cerrado 
 No Si 
Traumatismo torácico asociado 
- Traumatismo craneoencefálico 
- Traumatismo de miembros 
- Traumatismo abdominal 
- Traumatismo vertebral 
- Traumatismo pélvico 
- Traumatismo facial 
- Traumatismo medular 
 No Si 
Lesiones óseas del traumatismo torácico 
- Fracturas costales 
-  Izquierdas 
-  Derechas 
- Volet costal 
- Fractura clavicular 
- Fractura escapular 
- Fractura de esternón 
 No Si 
Lesiones intratorácicas del traumatismo 
torácico 
- Contusión pulmonar 
- Hemotórax 
- Neumotórax 
- Atelectasia pulmonar 
- Neumomediastino 
- Torsión pulmonar 
- Rotura diafragmática 
- Traumatismo traqueolaríngeo 
- Quilotórax 
- Traumatismo esofágico 
 No          Si  
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Lesiones cardiacas asociadas al traumatismo torácico: 
Variable    0        1 





  No            Si 
Traumatismo pericárdico 
Taponamiento cardiaco 
 No            Si 




  No            Si 
 
- Variables del tratamiento: 
Tipo de analgesia: 
 0 = Opiáceos intravenosos 
 1 =  AINEs intravenosos 
 2 = AINEs orales   
 3 = Epidural 
 4 = Epidural 
5 = Analgesia mixta 
Medidas de tratamiento aplicadas en los traumatizados 
 Transfusión de hemoderivados: 0 = no; 1 = si 
 Ventilación mecánica: 0 = no; 1 = si 




 Ventilación mecánica invasiva: 0 = no; 1 = si 
  Ventilación mecánica no invasiva: 0 = no; 1 = si 
 Drenaje torácico: 0 = no; 1 = si 
 Cirugía torácica urgente: 0 = no; 1 = si 
- Variables de las complicaciones: 
Variable  0      1 
Tiempo de ingreso Numérica   
 




 No       Si 
Sepsis 
 








 No           Si 
Exitus 
Causa de exitus 
- Cerebral 
- Fracaso multriorgánico 
- Insuficiencia respiratoria 
- Sepsis 
- Otra 
 No           Si 
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9 – ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 
La versión del programa estadístico que utilizamos fue SPSS v.19.0. Se 
define como resultado significativo cuando p<0,05.  
Se realizará un análisis descriptivo de todas las variables incluidas en el 
estudio. Expresando las variables cuantitativas como media ± desviación típica 
y las variables cualitativas como valor absoluto y porcentaje. 
 Se estudiará la asociación entre variables cualitativas con el test 
Chi-cuadrado. Comparación de medias entre variables cuantitativas, tras 
comprobar la normalidad con el test Kolmogorov-Smirnov, con el test 
estadístico T de Student o el test Mann-Whitney, según proceda. 
 Se realizará regresión logística para determinar las variables que 
se asocien a la morbi-mortalidad durante su estancia en la UCI. 
10 – ASPECTOS ÉTICO-LEGALES: 
- El estudio se realizará siguiendo las normas de buena práctica clínica 
de la declaración de Helsinki. 
- Se garantizará la confidencialidad de la información recogida según la 
Ley Orgánica 15/1999  de Protección de Datos de Carácter Personal. 
-  Se garantiza el cumplimiento del Decreto 29/2009, de 5 de febrero, por 
el que se regula el uso y acceso a la historia clínica electrónica. 
- Permiso al Comité Ético de Investigación Clínica de Galicia (CEIC de 
Galicia) para la realización del proyecto con dictamen favorable al estudio 
(Código de Registro CEIC de Galicia 2012 / 023) con fecha de 17 de Abril de 
2012. 




 Dado que se trata de un estudio retrospectivo, donde no se va a 
aplicar ningún tipo de intervención sino solamente revisión de las Historias 
Clínicas, se realizará un acceso disociado, es decir, sin que medie el acceso a 
datos identificativos del paciente. Para ello se garantiza la confidencialidad de 
la información, al igual que la ley de protección de datos tras la realización de 
un proceso de anonimización en la recogida de la información. 
 
11 – MEMORIA ECONÓMICA: 
- No hay memoria económica. 
- El investigador no está remunerado ni el estudio está financiado.
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Durante el periodo comprendido entre Mayo 1993 y Noviembre 2010: 
- El total de ingresos hospitalarios registrados fue de 733796 pacientes. 
- Los ingresos urgentes y desde otros Servicios en el de Medicina 
Intensiva del Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña fueron 37210 
pacientes (un 5,07% del total de ingresos hospitalarios). 
 
UCI general-politraumatizados 5075 
UCI cardiológica 19155 
UCI intermedios 3074 
 
- Con traumatismo torácico 1174 pacientes (el 7,8% de los pacientes 
politraumatizados). 
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1.- Estudio descriptivo 
1.1 - Variables demográficas y  clínicas de los pacientes. 
El 80% fueron varones con una edad media de 42,4 años (Tabla 1). 
En un 26,2% de los casos, basándose en los datos clínicos y en 
determinaciones analíticas se detectó consumo de alcohol y 34,3% consumo 
habitual de tabaco. El 28,7% de los casos tenían alguna enfermedad conocida 
asociada, más frecuente la enfermedad cardiovascular (9,7%) y en segundo 
lugar la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) en 4,9% y menos 
frecuente, en el 2,5% de los pacientes alguna enfermedad o tratamiento 
inmunosupresor (Tabla 1). 
Tabla 1. Características demográficas y clínicas de los pacientes 
Variable  
 
N  % Media ± 
DS 
Mediana IC del 95 
% 












- Hombre 939 80,0  77,6 – 
82,3 - Mujer 235 20,0   17,7 – 
22,3 Hábitos tóxicos 
 
     
- Alcohol 308 26,2   23,7 – 
28,8 - Tabaco 403 34,3   31,6 – 
37,1 Enfermedades asociadas 337 28,7   26 – 31,3 
- Enfermedad 
cardiovascular 
114 9,7   7,9 – 11,4 
- EPOC 58 4,9   3,6 – 6,2 
- Inmunosupresión 29 2,5   1,5 – 3,4 




































1.2 - Variables de las características del accidente. 
Analizamos aquellas variables relacionadas con el accidente que 
podrían influir en la morbi-mortalidad de los pacientes. 
En cuanto a las características desencadenantes del traumatismo, el 
tráfico fue en 846 pacientes que supone el 72% de los casos (IC 69,5-74,7%), 
seguido de la caída con 270 pacientes el 23% de los casos y por último la 
agresión con 58 pacientes, siendo el 5% (Figura 1).  






Dentro de los accidentes de tráfico, los más frecuentes fueron por 
automóvil (42,5%), en segundo lugar el atropello (16,8%) y por último las motos 
y vehículos de dos ruedas (12,3%) (Figura 2). 
Figura 2. Tipo de accidentes de tráfico 
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El 37% de los traumatizados fueron conductores y en accidente de 
coche en el 35,3% de los casos se confirmó el empleo del cinturón de 
seguridad (Tabla 2). 









IC del 95 % 
Accidente de tráfico 846 72,0 69,5 – 74,7 
        * Conductor 443 37,0  
- Coche 499 42,5 39,6 – 45,4 
        * Cinturón de seguridad 
 
176 35,3 31,0 – 39,5 
 
1.3 - Variables de las escalas de gravedad. 
Se utilizan distintas escalas para determinar la gravedad: Glasgow, 
APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) e ISS (Injury 
Severity Score). El APACHE II fue de 12,3±6,9 (Tabla 3). 
La repercusión respiratoria se cuantificó mediante el valor de la PaFIO2  
que fue de 240±106,7 mmHg (Tabla 3). 
Tabla 3. Tipo de escalas  
Variable  
 
Mínimo Máximo Media ± 
DS 
Mediana IC del 95 % 
Glasgow 3 15 11,6 ± 4,0 14,0 11,4 – 11,8 
Apache 
II 
1 50 12,3 ± 6,9 11,0 11,9 – 12,7 
SS 4 75 29,7 ± 16,0 28,0 28,8 – 30,6 
PaFiO2 40 596 240 ± 
106,7 





En el análisis del SOFA, el 23,6% de los pacientes tuvieron fracaso de al 
menos un órgano o sistema al ingreso. Los más afectados fueron el sistema 
cardiovascular (16,3%), seguido del respiratorio (15,2%) y el neurológico 
(13,4%) (Tabla 4). 









IC del 95 % 
SOFA  278 23,6 21,2 – 26,0 
- Cardiovascular 191 16,3 14,1 – 18,4 
- Respiratorio 178 15,2 13,1 – 17,2 
- Neurológico 157 13,4 11,4 – 15,4 
- Hematológico 63 5,4 4,0 – 6,7 
- Renal 43 3,7 2,5 – 4,8 
- Metabólico 17 1,4 0,7 – 2,2 
- Gastrointestinal 15 1,3 0,6 – 2,0 
- Hepático 10 0,9 0,3 – 1,4 
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1.4 - Variables de las características del traumatismo torácico. 
El tipo de traumatismo torácico más frecuente es cerrado (95,8%) y 
asociado a otras lesiones (88,7%), principalmente a traumatismo cráneo-
encefálico (68,6 %), de miembros (36,9%) y abdominal (27,0%) (Tabla 5). 








IC del 95 % 
Traumatismo torácico cerrado 1125 95,8 94,6 - 97 
Traumatismo torácico asociado 1042 88,7 87,0 – 90,6 
- Traumatismo craneoencefálico 
1 c 
806 68,6 66,0 – 71,3 
- Traumatismo de miembros 
 
433 36,9 34,0 – 39,7 
- Traumatismo abdominal 
 
317 27,0 24,4 – 29,6 
- Traumatismo vertebral 
 
274 23,3 20,9 – 25,8 
- Traumatismo pélvico 
 
201 17,0 15,0 – 19,3 
- Traumatismo facial 
 
196 16,7 14,5 – 18,9 
- Traumatismo medular 
 






Las lesiones óseas más frecuentes son las fracturas costales (71,2%). 
La inestabilidad torácica o volet costal asociado sucede en 145 pacientes 
(12,3%). Posteriormente están las fracturas de clavícula (17,9%) y escápula 
(11%). Siendo la menos frecuencia la fractura de esternón, 4,2% de los 
pacientes traumatizados (Tabla 6). 






















68,6 – 73,8 
40,5 – 46,2 
39,2 – 45,0 
 Volet costal 145 12,3 10,4 – 14,2 
Fractura clavicular 210 17,9 15,6 – 20,0 
Fractura escapular 131 11,0 9,3 – 13,0 
Fractura esternal 50 4,2 3,0 – 5,4 
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Las lesiones intratorácicas más frecuentes fueron contusión pulmonar 
(44%), hemotórax (41,7%), neumotórax (31,6%) y neumomediastino (8%). 
La atelectasia post-traumática en el 14,2% de los casos y el 
neumomediastino en el 8%. 
Otras lesiones importantes fueron la rotura diafragmática (1,4%), torsión 
pulmonar (1,2%), traumatismo tráqueo-laríngeo (0,8%) y menos frecuentes son 
el quilotórax (0,3%) y el traumatismo esofágico (0,3%) (Tabla 7). 









IC del 95 % 
 
Contusión pulmonar 518 44,0 41,2 – 47,0 
Hemotórax 490 41,7 38,9 – 44,6 
Neumotórax 371 31,6 28,9 – 34,3 
 Atelectasia 167 14,2 12,2 – 16,3 
Neumomediastino 95 8,0 6,5 – 9,7 
Torsión pulmonar 14 1,2 0,5 – 1,8 




9 0,8 0,2 – 1,3 
Quilotórax 3 0,3 0,05 – 0,7 








En el 11,7% de los pacientes se diagnosticó traumatismo cardiaco y en 
el 3,6% arritmias cardiacas graves (supraventriculares 2,4%, ventriculares 1,1% 
y bloqueos 0,08%). El traumatismo pericárdico se produjo en el 2,2% y 
taponamiento cardiaco en el 0,5%  (Tabla 8). 









IC del 95 % 












1,10   
0,08 
2,5 – 4,7 
1,5 – 3,3 
0,5 – 1,7 
0,002 – 0,5 
Traumatismo pericárdico 26 2,20 1,3 – 3,0 







Se diagnosticó de lesión de aorta asociada al traumatismo torácico en 25 
pacientes (2,1%; 1,3-3), siendo 14 casos a nivel torácico (1,2%; 0,5-1,8) la 
localización más frecuente y el resto a nivel de aorta abdominal (7 pacientes) y 
en cayado (4 pacientes) (Figura 3). 
Figura 3. Traumatismo de aorta. 
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1.5 - Variables del tratamiento. 
La analgesia más utilizada ha sido el opiáceo intravenoso (73,9%), 
analgesia mixta con opiáceo y AINE intravenoso (15,1%) y por último el catéter 
epidural (5,9%) (Figura 4). 
 
























En el 33,3% de los pacientes se realizaron transfusiones sanguíneas 
(29,6-35%). 
Precisaron ventilación mecánica al ingreso en las primeras 48 horas el 
60,5% de los pacientes (57,6-63,3). En el 16,9% no invasiva y en el 43,6% 
invasiva (Tabla 9). 
El 38% de los traumatizados precisó al ingreso colocación de un drenaje 
pleural. Se realizó cirugía torácica urgente al 0,8% de los pacientes (Tabla 9).  









IC del 95% 
Transfusión de hemoderivados 379 33,3 29,6 – 35,0 
Ventilación mecánica 
- Invasiva 








57,6 – 63,3 
40,7 – 46,5 
14,7 – 19,0 
Drenaje pleural 445 38,0 35,1 – 40,7 
Cirugía torácica urgente 9 0,8 0,2 – 1,3 
 
La estancia media en la UCI fue de 16,1días (Tabla 10). 












Tiempo de ingreso en UCI 1 114 16,1±14,6 11,0 
 




1.6 - Variables de las complicaciones 
En el 7,8% de los casos se diagnosticó lesión del plexo braquial.  
Desarrollaron insuficiencia respiratoria en las primeras 48 horas de ingreso el 
76,3% (73,8-78,8). En 21,8% de los pacientes se diagnosticó por criterios 
clínicos-radiológicos de SDRA (19,4-24,2) (Tabla 11). 









IC del 95% 
Lesión plexo braquial 91 7,8 6,2 – 9,3 
Insuficiencia respiratoria 896 76,3 73,8 – 78,8 
SDRA 256 21,8 19,4 – 24,2 
Neumonía 272 23,2 20,7 – 25,6 
 
La neumonía se produjo en el 23,2% de los casos (Tabla 10).  
En los pacientes con sepsis (10,9%) el foco más frecuente fue el 
pulmonar (7,2%) (Figura 5). 










1.7 - Mortalidad. 
La mortalidad global fue del 19,6%. 
Las principales causas fueron cerebral (36,8%), fracaso multiorgánico 
(34,2%), insuficiencia respiratoria (17,7%) y shock séptico (7,8%) (Figura 6). 
Figura 6. Causas de mortalidad. 
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2.- Análisis univariado 
2.1 - Variables demográficas y clínicas. 
 Los pacientes fallecidos tenían una edad significativamente mayor 
(47,5±21,9 vs. 42,4±17,9; p=0,004) (Figura 7) (Tabla 12). 
 
Figura 7. Media de edad según la mortalidad. 
 
 





SÍ = 231 
 





































Se observan diferencias con respecto al sexo (hombres 75,3% vs. 
mujeres 24,7%, p=0,048). En los pacientes fallecidos se observa una mayor 
prevalencia de enfermedades asociadas como la obesidad (2,6% vs. 0,8%, 
p=0,028), la EPOC (10,9% vs. 3,5%, p<0,001) o inmunosupresión (4,8% vs. 
1,9%, p=0,012) (Tabla 13). 
 







SÍ = 231 
 



















































































0,470 - 0,892 
 


































































1,071 - 9,072 
 
1,957 - 5,778 
 
0,556 - 1,502 
 
1,196 – 5,518 
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2.2 - Variables de las características del accidente. 
La causa principal del traumatismo torácico y de más mortalidad es el 
accidente de tráfico (74% vs. 71,6%), seguido de la caída (21,2%) y por último 
la agresión (4,8%). De todos los tipos de accidentes de tráfico, los de mayor 
mortalidad son el atropello (26,8% vs. 14,3%, p<0,001) y el accidente de moto 
(13,9% vs. 10,3%, p<0,001) (Tabla 14). 





SÍ = 231 
 




















11 4,8 56 5,9 0,036 1,385 1,021 - 1,880 
 
Caída 49 21,2 212 22,5 0,847 0,966 0,679 - 1,374 
 
- < 2 metros 
 






















0,461 - 1,833 
 
Accidente de tráfico 
 
171 74 675 71,6 0,414 1,146 0,826 - 1,592 
 
Tipo de tráfico     
 


















































































0,764 - 1,412 
 





2.3 - Variables de las escalas de gravedad. 
 En las primeras 24 horas existen diferencias significativas con respecto a 
la mortalidad en los resultados de las escalas de gravedad utilizadas (Glasgow 
7,8±4,1 vs. 11,5±3,4, p<0,001; APACHE 38,6±12,5 vs. 27,5±10,7, p<0,001; ISS 
38,6±12,5 vs. 27,5±10,7, p<0,001 y PaFiO2 220±119 vs. 245±102,9, p<0,001) 
(Figura 8). 
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De estas escalas el resultado más llamativo está en los pacientes con 
fracaso de órganos y SOFA elevado (80,6% vs.11%, p<0,001), principalmente 
a nivel cardiovascular (54,5% vs. 6,9%), neurológico (51,5% vs. 4%), 
respiratorio (49,4% vs. 6,8%) y/o renal (16,9% vs. 0,4%) (Tabla 15.1 y 15.2). 






SÍ = 231 
 
 









IC del 95% 
  
media ± D.T 
 
media ± D.T 




7,8 ± 4,1 
 










18,2 ± 7,1 
 










38,6 ± 12,5 
 










220 ± 119 
 






0,996 - 0,999 
 





SÍ = 231 
 





































































































































































Estos resultados demuestran que son marcadores óptimos para preveer 
al ingreso una mayor mortalidad (p<0,001) (tabla 15.1 y Tabla 15.2) 
2.4 - Variables de las características del traumatismo torácico. 
 En la mayoría de los casos los pacientes fallecidos tenían traumatismos 
asociados (94,8% vs. 87,6%, p=0,002) y de éstos los que implicaron una 
mortalidad significativamente mayor, fue la asociación con traumatismo  
craneoencefálico (87,8% vs. 64,1%, p<0,001), pélvico (23% vs. 15,7%, 
p=0,008) y/o medular (15,2% vs. 10,5%, p=0,045) (Tabla 16). 





SÍ = 231 
 




































































































2,668 - 6,144 
 






























































































1,007 - 2,313 
 
En los pacientes con fracturas costales la mortalidad fue mayor en el 
volet costal (16% vs. 11,5%, p=0,059) (Tabla 17). 
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SÍ = 231 
 
 



































































0,459 - 0,843 
 
0,929 - 1,662 
 




37 16,0 108 11,5 0,059 1,475 0,984 - 2,210 
 
Fractura de clavícula 
 
31 13,4 179 19,0 0,048 0,662 0,438 - 0,999 
 
Fractura de escápula 
 
20 8,7 111 11,8 0,178 0,710 0,431 - 1,171 
 
Fractura de esternón 
 






Las lesiones significativamente más frecuentes en los pacientes 
fallecidos fueron principalmente, contusión pulmonar (50,4% vs. 42,6%, 
p=0,033), rotura diafragmática (3,03% vs. 1,06%, p=0,025), traumatismo 
tráqueo-laríngeo (2,2% vs. 0,4%, p=0,006) y quilotórax con traumatismo 
esofágico asociado donde fallecieron los 3 pacientes (1,3% vs. 0 %, p<0,001) 
(Tabla 18.1). 
 





SÍ = 231 
 














































































<0,001 -- -- 
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En los pacientes fallecidos se observa una mayor prevalencia de 
traumatismo cardiaco (16,9% vs. 10,4%, p=0,006), traumatismo pericárdico 
(3,9% vs. 1,8%, p = 0,53) y de taponamiento cardiaco (2,2% vs. 0,1%, p=0,001) 
(Tabla 18.2).  
Además los traumatismos a nivel del cayado aórtico tenían una 
mortalidad significativamente mayor (2,6 % vs. 0,4%, p=0,019) (Tabla 18.2).  
  

































































































5 2,2 1 0,1 0,001 20,841 2,423 - 179,261 
 
Traumatismo de aorta 
 
- Cayado aórtico 
 
- Aorta torácica 
 

























































2.5  - Variables del tratamiento y complicaciones en la UCI. 
 La mortalidad fue mayor en los pacientes que precisaron transfusión 
sanguínea (57,8% vs. 27,7%, p<0,001). 
  La analgesia con opiáceos intravenosos fue significativamente superior 
en el grupo de pacientes fallecidos (95,5% vs. 74,3%, p<0,001). 
 Se observaron claras diferencias con respecto a la mortalidad y la 
necesidad de ventilación mecánica (94,8% vs. 52,1%,  p=0,001). Un efecto 
contrario ocurrió con la VMNI (4,8% vs. 19,8%, p<0,001) (Tabla 19.1). 
En los pacientes con cirugía pulmonar urgente la mortalidad fue 
significativamente mayor (3% vs. 0,2%, p<0,001) (Tabla 19.1). 





SÍ = 231 
 





















- Opiaceos intravenosos 
 
- AINES intravenosos 
 























































































































18,590 - 136,609 
 
0,111 - 0,387 
 
Cirugía pulmonar urgente 
 
7 3,0 2 0,2 <0,001 14,76 3,047 - 71,577 
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  Se observaron diferencias no estadísticamente significativas entre los 
días de estancia media de los pacientes fallecidos y no fallecidos (p=0,061) 
(Tabla 19.2). 





SÍ = 231 
 






IC del 95%  
  
media ± D.T 
 





 23 ± 21,7 
 






0,906 - 1,022 
 
La insuficiencia respiratoria se asocia a una mortalidad 
significativamente mayor (85,7% vs. 74,4%, p<0,001), observando diferencias 
importantes con el SDRA (60,9% vs. 12,3%, p<0,001) (Tabla 20). 
Fallecieron más los pacientes traumatizados que se complicaron con 
sepsis (27,1% vs. 6,9%, p<0,001) (Tabla 20). 





SÍ = 231 
 


























1,312 - 2,877 
 




7,985 - 15,402 
 




3,047 - 71,577 
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3.- Análisis multivariante (Regresión logística). 
3.1 - Variables demográficas y clínicas. 
Tras realizar una regresión logística, ajustando por variables 
demográficas y clínicas, para determinar que variables se asocian con la 
mortalidad intra-UCI se objetiva que a mayor edad (O.R.=1,011; p=0,004) y 
tener antecedentes de EPOC (O.R. 2,923; p<0,001) incrementan la mortalidad. 
Este modelo de regresión explica un 4,43% de variabilidad (R2 = 0,043) (Tabla 
21). 
 Tabla 21. Características demográficas y clínicas de según el exitus. 
 B E.T. p OR 





































































R2 = 0,043 
 
3.2 - Variables traumáticas. 
En la regresión logística cuando ajustamos las variables de las 
características del traumatismo, determinamos que aquellas que se relacionan 
con la mortalidad en UCI son una mayor edad (O.R. 1,021; p<0,001), la 
asociación con traumatismo medular (O.R. 1,570, p=0,048), traumatismo 





p<0,001) y las lesiones como el  traumatismo cardiaco (O.R. 2,046; p=0,001) y 
la contusión pulmonar (O.R. 1,765; p<0,001). 
Este modelo de regresión explica un 14,2% de variabilidad (R2=0,142) 
(Tabla 22). 
Tabla 22. Características de las variables traumáticas de los pacientes según el 
exitus. 
Variables 
B E.T. p OR 















































































































R2 = 0,142 
 
3.3 – Escalas de gravedad. 
 Ajustado por variables relacionadas con las escalas de gravedad, 
después de realizar una regresión logística, se observa que una mayor edad 
(O.R. 1,028; p<0,001) y de todas las escalas empleadas el Glasgow (O.R. 
0,795; p<0,001), ISS (O.R. 1,027; p=0,010) y el SOFA (O.R. 10,470; p<0,001) 
principalmente con fracaso de la función respiratoria (O.R. 1,860; p=0,050) y 
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fracaso de la función renal (O.R. 14,152; p<0,001) son las variables que se 
relacionan con la mortalidad de los pacientes con  traumatismo torácico grave 
ingresados en UCI. 
Este modelo de regresión explica un 62,2% de variabilidad (R2=0,622) 
(Tabla 23). 
 Tabla 23. Características de las escalas de gravedad según el exitus 
Variables 
B E.T. P OR 



















































































































PaFiO2 > 300 mmHg   
 
0,016 
   
 












































3.4 – Tratamiento y complicaciones. 
Tras realizar una regresión logística, ajustando las variables 
relacionadas con las complicaciones y el tratamiento realizado UCI se objetiva 
que a mayor edad (O.R. 1,023; p<0,001),  la sepsis (O.R. 2,898, p<0,001), el 
traumatismo torácico con traumatismo craneoencefálico (O.R. 4,858, p<0,001), 
el SDRA (O.R. 7,470; p<0,001) y  la ventilación mecánica (O.R. 33,493; 
p<0,001) incrementan dicha mortalidad. Este modelo de regresión explica un 
48,6% de variabilidad (R2 = 0,486) (Tabla 24). 
Tabla 24. Tratamiento y complicaciones relacionadas con el exitus. 
Variables B E.T. p OR 

























































































































































R2 = 0,486 
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3.5 – Variables clínico-demográficas y del traumatismo. 
Tabla 25. Variables clínicas, demográficas y del traumatismo según el 
éxitus. 
Variables 
B E.T. p OR 






















































































































































































R2 = 0,272  
Tras realizar una regresión logística, ajustando por variables 
demográficas, clínicas y aquellas relacionadas con el traumatismo para 





mayor edad (O.R. 1,029; p<0,001), los antecedentes de inmunosupresión (O.R. 
3,090; p<0,001) y/o de enfermedad pulmonar obstructiva crónica (O.R. 3,944; 
p<0,001), la asociación del traumatismo torácico con traumatismo 
craneoencefálico (O.R. 5,917; p<0,001), con traumatismo pélvico (O.R. 1,778; 
p=0,008) o con traumatismo medular (O.R. 2,144; p=0,002) y las lesiones 
intratorácicas como la contusión pulmonar (O.R. 1,878; p < 0,001) y el 
traumatismo cardiaco (O.R. 1,357; p=0,001) son las variables que incrementan 
dicha mortalidad. 
Este modelo de regresión explica un 27,2 % de variabilidad (R2=0,272) 
(Tabla 25). 
3.6 – Variables clínico-demográficas, traumáticas y escalas de gravedad. 
Se realiza una regresión logística, ajustando las variables clínicas, 
demográficas, las variables relacionadas con las causas del traumatismo, el 
tipo de lesiones y las escalas de gravedad. 
Se objetiva que a mayor edad (O.R. 1,026; p<0,001), ser hombre (O.R. 
1,744; p=0,047), los antecedentes de padecer una enfermedad 
inmunosupresora (O.R. 4,652; p=0,027) y el traumatismo torácico asociado a 
traumatismo craneoencefálico (O.R. 2,975; p<0,001) incrementan de forma 
significativa la mortalidad (Tabla 26). 
Además, el fracaso orgánico a través de la escala OSF (O.R. 24,803; 
p<0,001), principalmente cuando hay afectación renal (O.R. 7,408; p=0,003) y/o 
un valor elevado en la escala de gravedad ISS (OR 1,047; p<0,001) se asocian 
significativamente a una mayor mortalidad (Tabla 26). 
Este modelo de regresión explica un 59,1 % de variabilidad (R2 = 0,591). 




Tabla 26.  Características de las variables clínico - demográficas, traumáticas y 
de escales de gravedad analizadas según el exitus. 
 
R2 = 0,591 
 
 
3.7 – Regresión final. 
En la regresión final, ajustando todas variables analizadas para 
determinar las que se asocian con la mortalidad en UCI se objetiva que la edad 
elevada (O.R. 1,023; p<0,001), el síndrome de distrés respiratorio del adulto 
(O.R. 6,749; p<0,001), la sepsis (O.R. 2,820; p<0,001), la necesidad de 
Variables 
B E.T. p OR 















































































































































ventilación mecánica (O.R. 30,945; p<0,001) y el traumatismo torácico con 
traumatismo craneoencefálico asociado (O.R. 4,879; p<0,001) son las variables 
que incrementan dicha mortalidad (Tabla 27). Este modelo de regresión explica 
un 48,2 % de variabilidad (R2 = 0,482). 
Tabla 27.  Características de todas las variables según el exitus. 
Variables 
B E.T. p O.R. 





























































































































R2 = 0,482  
 
 
3.8 – Estudio de la sensibilidad y especificidad de los factores de riesgo 
para la mortalidad intraUCI.  
Tras los resultados obtenidos en la regresión para determinar las 
variables asociadas a la mortalidad en el traumatismo torácico grave, se 
objetiva que los factores de riesgo son la edad elevada (O.R. 1,023; p<0,001), 
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el SDRA (O.R. 6,749; p<0,001), la sepsis (O.R. 2,820; p<0,001), la necesidad 
de ventilación mecánica (O.R. 30,945; p<0,001) y el traumatismo 
craneoencefálico asociado (O.R. 4,879; p<0,001). 
Por ello se estudia la sensibilidad para determinar cuál serían los 
factores pronósticos más importantes. Se realiza una curva de ROC para 
determinar la validez pronostica de la edad obteniendo un área bajo la curva de 
0,561 (p=0,004) (Figura 9). 
 




A partir de ella mediante los valores de sensibilidad y especificidad para 
los diferentes puntos de corte se obtiene el Índice de Youden que permite 
determinar el punto de edad más eficiente como valor pronóstico (punto de 






Tabla 28.  Sensibilidad y especificidad de la edad como factor de riesgo 








Sensib. IC Sensibilidad Especif. IC 
Especificidad 
 
Edad 57,5 0,19 0,12-0,26 41,13% 34,56-47,69 78,15% 75,46-80,85 
 
Tras calcular los valores de sensibilidad y especificidad para los 
diferentes factores de riesgo, se observa que los mejores marcadores 
pronósticos serían el SDRA (Índice de Youden = 0,49) y la necesidad de 
ventilación mecánica (Índice de Youden = 0,46) (Tabla 29). 
Tabla 29.  Sensibilidad y especificidad del SDRA, sepsis, VM y TCE asociado 
























0,24 0,19-0,29 87,83% 83,38-92,27 35,95% 32,83-39,06 
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Es decir, el 60,87% de los pacientes fallecidos presentaban SDRA, 
mientras que el 87,70% de los pacientes vivos no lo presentaban. 
En el caso de la ventilación mecánica, el 98,2% de los pacientes 



































En la revisión de todos los trabajos publicados en los últimos años sobre 
el traumatismo torácico grave llama la atención la diversidad en los criterios de 
inclusión y las variables analizadas. 
Encontramos estudios donde se analizan específicamente el 
traumatismo torácicos abiertos (como hacen Onat72 o Keneally12 en Afganistan) 
o los traumatismos asociados (como hacen Costa229 con el traumatismo 
torácico asociado a traumatismo abdominal o Geiger232 a traumatismo 
hepático). 
Incluso series donde se analizan exclusivamente aquellos casos 
relacionados con determinadas causas traumáticas, como caídas por las 
escaleras (en el estudio de Boele23) o desde grandes alturas (como Dickinson24 
o Atanasijevic26). Otros trabajos están relacionados con determinados 
accidentes de tráfico, como en el análisis de Lee7 que estudia exclusivamente 
el traumatismo torácico por accidente de motocicleta. 
Hay trabajos donde sólo se estudian en el traumatismo torácico grave 
determinadas lesiones asociadas (como hace Livingston212 con las fracturas 
costales ó Recinos92 con la fractura esternal), o se analizan determinados 
tratamientos (como el drenaje torácico en el trabajo de Ahmad75)  o de posibles 
complicaciones asociadas al traumatismo torácico grave (como hace Byun245 
con la neumonía y las fracturas costales). 






Sin embargo hay una tendencia a unificar los criterios de inclusión y 
hemos encontrado más de 20 series publicadas con variables y objetivos 
similares a nuestro trabajo. 
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1 - En el estudio descriptivo: 
- Analizamos las distintas series publicadas en los últimos 15 años 
donde se describen las causas y las características de los pacientes con 
traumatismo torácico grave. 
En nuestro trabajo, de los 1174 pacientes el 80% fueron varones, con 
una relación varón:mujer de 4:1. Esto se repite en la mayoría de los estudios, 
excepto en el trabajo de Boele van Hensbroek23 donde se analiza las lesiones 
secundarias a caída por las escaleras donde el 42% fueron varones, no 
encontrando una causa clara justificable, por lo tanto creemos que se puede 
deber al azar. 
La edad media de nuestro estudio es similar al del resto de los trabajos 
de 42,4±18,9 años (en la Tabla 1 en el apartado de resultados). 
Analizamos aquellos hábitos tóxicos que revisando la bibliografía parece 
que podrían estar relacionados con mayor riesgo de accidentes. Se estudió el 
consumo de alcohol y basándose en datos clínicos y en determinaciones 
analíticas se detectó en un 26,2% de los casos. Nuestros datos son similares a 
los publicados por Atanasijevic26. 
El consumo habitual de tabaco fue en el 34,3% de los pacientes. 
Nosotros al igual que Battle11 en la revisión y meta-análisis que realizó 
en el 2012, estudiamos en los pacientes los antecedentes médicos anteriores a 
sufrir el traumatismo torácico.  
Aunque otros trabajos no analizan estas variables, encontramos que el 
28,7% tenían alguna enfermedad conocida asociada, lo más frecuente de tipo 





pulmonar obstructiva crónica (EPOC) en el 4,9% y sólo el 2,5% tenían alguna 
enfermedad o tratamiento inmunosupresor (Tabla 1). 
 
- Analizando aquellas variables relacionadas con el accidente que 
podrían influir en la morbi-mortalidad de los pacientes es imprescindible 
diferenciar las causas que producen el traumatismo torácico. 
En la mayoría de las series publicadas, al igual que en nuestro trabajo, la 
principal causa de traumatismo torácico es el accidente de tráfico, en el 72% de 
los casos (Figura 1). 
Algunos autores, analizan las características del traumatismo torácico 
asociado a un determinado antecedente traumático como hace Lee7 con el 
accidente por motocicleta o Dickinson24 y Atanasijevic26 con la caída o 
precipitación desde determinada altura, o como en el trabajo de Keneally12 
donde se describen los traumatismos torácicos en relación con acciones 
militares en Irán y Afganistán. 
En nuestro trabajo, la segunda causa más frecuente de traumatismo 
torácico es la caída desde diferentes alturas en el 23% de los casos y por 
último la agresión física en el 5% de los pacientes. En nuestra serie y en la 
mayoría de las series publicadas se cumplen estos resultados estadísticos, sin 
embargo ya hemos comentado que en algunos otros trabajos revisados las 
causas del accidente son diferentes.  
Sin embargo, en el análisis bibliográfico encontramos en los estudios 
más recientes, concretamente en el trabajo de Dongel224 una tendencia a 
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disminuir los accidentes relacionados con el tráfico (22,8%) con respecto a las 
caídas (69,5%) que nosotros no hemos podido observar. 
Dentro de los accidentes de tráfico hay diferencia entre el vehículo de 
motor, el más frecuente en 42,5% de los pacientes, en segundo lugar el 
atropello en el 16,8% (similar al resultado de Recinos92) y por último la 
motocicleta y los vehículos pequeños como ciclomotor y bicicleta en el 12,3% 
(Figura 2). 
En el accidente por vehículo de motor el 37% de los traumatizados 
fueron conductores y en el 35,3% de los todos los casos se confirmó el empleo 
del cinturón de seguridad. En otras series no analiza esta variable (conductor 
vs. acompañante) (Tabla 3). 
 
- En muchos de los trabajos revisados, como en la serie de casos de 
Wang228 y Hasbahçeci257, las escalas de gravedad empleadas fueron el 
Glasgow, ISS y Apache (Tabla 3). 
Los valores de las escalas en nuestra serie fueron: Glasgow de 
11,6±4,0; ISS de 29,7±16 y APACHE de 12,3±6,9 que predicen una mortalidad 
elevada (entre el 8-25%). Estas son las escalas más utilizadas en las series 
publicadas y en la mayoría de los trabajos revisados. 
Para cuantificar la repercusión respiratoria en el traumatismo torácico, 
Wang228 en 2007 encontró que el valor de la PaFiO2 es un marcador importante 
de mortalidad dentro de las escalas de gravedad. El valor de la PaFiO2 en 






En el análisis del SOFA, el 23,6% de los pacientes tuvieron fracaso de 
más de un órgano o sistema al ingreso. Los más frecuentemente afectados 
fueron el sistema cardiovascular (16,3%) seguido del respiratorio (15,2%) y el 
neurológico (13,4%). Son  escasos los trabajos, como Zhang172 y Mommsen 223 
donde se analiza esta variable (Tabla 4). 
 
- En cuanto a las características del traumatismo torácico, en nuestra 
serie al igual que en el estudio de Mefire5 en 2010 y más recientemente 
publicado por Dongel224 en 2013, el tipo de traumatismo torácico más frecuente 
es cerrado (95,8%) y asociado a otras lesiones (88,7%), principalmente al 
traumatismo craneoencefálico (68,6%) (Tabla 5). 
Segers264 en el 2001, describe igual que en nuestra serie que las 
lesiones óseas más habituales son las fracturas costales (71,2%) y claviculares 
(17,9%) (Tabla 6). La fractura de esternón ocurre  en el 4,2% de los pacientes 
traumatizados. Es una lesión infrecuente, oscila  entre el 1,7% de los casos 
como se describe en el trabajo de Dongel224 a un 5,95% descrito por Lee7. 
La inestabilidad  torácica con volet costal, que indica un impacto violento 
en el accidente responsable del traumatismo torácico, se diagnosticó en 
nuestra serie en el 12,3% de los casos. 
En nuestro trabajo, al igual que en el descrito en el National Trauma 
Data Bank publicado por Degham234 en el Journal Trauma Acute Care Surgical 
en 2014, a  nivel intratorácico la lesión pulmonar más frecuente es la contusión 
(44%). Este resultado es similar al de la mayoría de la series, sin embargo en  
el trabajo de Al-Koudmani29  sólo se describe un 15% de contusión pulmonar, 
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resultado que podría estar relacionado con que la mayoría de los traumatismos 
son  violentos (41%) y el porcentaje de accidentes de tráfico es menor (33%). 
En el trabajo de Hasbahçeci257 con 22% de contusión pulmonar creemos que 
se debe a que el tamaño muestral es mucho  más pequeño con sólo 76 
pacientes con una edad media menor, de 32,7±15 años. 
En segundo lugar la lesión pulmonar más hallada es hemotórax (41,7%) 
seguida de neumotórax (31,6%) (Tabla 7). En general en nuestra revisión es 
común que el hemotórax sea más frecuente que el neumotórax. No ocurre así 
en estudios como el de Al-Koudmani29 (38% y 51%) y el de Hasbahçeci257 (22% 
y 54%), estudios con un número menor de pacientes y  en los que atribuimos 
este resultado por un mayor porcentaje de accidentes en relación con 
agresiones violentas con respecto a nuestro trabajo. 
Otras lesiones menos frecuentes pero importantes ya que agravan el 
pronóstico y ponen en riesgo la vida del paciente, son la rotura diafragmática 
que en nuestro trabajo se produjo en 17 pacientes (1,4%), porcentaje similar al 
comunicado por Segers264. También está el traumatismo traqueolaríngeo 
(0,8%), el quilotórax (0,3%) y por último el traumatismo esofágico (0,3%), estas 
lesiones que se producen raramente no se recogen o se describen en las 
series revisadas. 
Se diagnosticó traumatismo cardiaco en un 11,7% de los pacientes 
basándose en datos electrocardiográficos, ecocardiográficos y/o alteraciones 
de enzimas cardiacas. Este resultado es diferente al de otras series (Tabla 8). 
Recinos92 en el 2007 estudia el traumatismo (8%) y laceración cardiaca (2,4%) 





en el 2013 un 40% de traumatismo cardiaco en una serie centrada sólo en 
pacientes con traumatismo torácico grave y sospecha de traumatismo de aorta. 
En 3,6% de nuestros pacientes se diagnosticaron arritmias cardiacas 
graves, principalmente supraventriculares (2,4%), ventriculares (1,1%) y menos 
frecuentemente bloqueos (0,08%). 
El traumatismo pericárdico se produjo en 26 pacientes (2,2%) y 
taponamiento cardiaco sólo en el 0,5%. Otras series no describen estos 
hallazgos revisados. 
El diagnóstico de lesión de aorta en nuestra revisión bibliográfica es 
variable. En el año 2001 Segers264 en pacientes con accidentes principalmente 
de tráfico diagnosticó rotura de aorta en el 1,6% de los casos. En el año 2009 
hay dos series, Recinos92 en pacientes con traumatismo torácico y fractura 
esternal con un 4% de casos y Atanasijevic26 en relación con caída desde 
diferentes alturas encontró un 21% de rotura de aorta. En nuestro trabajo 
encontramos rotura de aorta en 25 pacientes (2,1%; 1,3-3), la localización más 
frecuente en aorta torácica en 14 casos (1,2%; 0,5-1,8), y el resto a nivel 
abdominal (7 pacientes) y en cayado aórtico (4 pacientes) (Figura 3). 
Porcentualmente tenemos más casos quizás debido a que esta lesión fue 
específicamente buscada a través de ETE y/o TAC torácico-abdominal. 
 
- En cuanto a las variables relacionadas con las complicaciones y el 
tratamiento, la estancia media en la UCI fue de 16,1±4,6 días. Comparando con 
otros trabajos es similar a la que describen Sirmali103 y Deghan234. En otras 
series la estancia media es de menos días pero siempre por encima de 7, salvo 
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excepciones como en el caso de Al-Koudmani29 con 4,5 días que podría 
explicarse al tener un porcentaje inferior de contusión pulmonar (15%) en 
comparación con nuestros resultados. 
La analgesia más utilizada ha sido los opiáceos intravenosos en el 
73,9% de los pacientes y los opiáceos asociados a AINES intravenosos 
(15,1%). En tercer lugar el catéter epidural en 5,9% de los casos (Figura 4). 
Revisando las pautas de analgesia empleadas a lo largo de los últimos años en 
los pacientes con traumatismo torácico grave se observa un incremento en el 
empleo de la vía epidural.  En el año 2005 en los casos descritos por Flagel100 
en 2,2% de los pacientes con fracturas costales se empleó la analgesia 
epidural, mientras que recientemente en el 2014 en los resultados publicados 
por Deghan234 extraídos del NTDB se empleó analgesia epidural en el 8% de 
los casos. 
En el análisis de los factores asociados a una mayor mortalidad en 
algunas de las series revisadas (Wang228 y Zang 172 en el año 2007 y 2009; 
Onat72 en 2011 y Geiger232 en 2013) se encontró que el shock hemorrágico y la 
necesidad de transfusiones sanguíneas se asocia a mayor mortalidad. En 
nuestro trabajo en el 33,3% de los pacientes se realizaron transfusiones 
sanguíneas (29,6-35%) y este dato como comentaremos más adelante se 
asoció a mayor mortalidad. 
En varios trabajos se estudia la necesidad de colocar un tubo 
endotorácico (tubo de tórax) como tratamiento en el manejo inicial del paciente 
con traumatismo torácico grave. El porcentaje de casos descritos es muy 
variable, oscila desde un 13,8% en el trabajo de Mefire5, un 44% en el registro 





pacientes traumatizados en el 38% fue necesario colocar al ingreso un drenaje 
pleural (35,1-40,7), este porcentaje es similar a lo descrito en la mayor parte de 
la literatura. 
 Respecto a la cirugía torácica urgente necesaria en 9 pacientes (0,8%), 
es similar a los resultados de la NTDB publicados recientemente por 
Deghan234. 
La lesión del plexo braquial se diagnosticó en 91 pacientes (7,8%), este 
dato no se recoge habitualmente en la literatura científica y creemos que 
debería ser estudiado por las posibles secuelas en la recuperación posterior del 
paciente. 
Desarrollaron insuficiencia respiratoria en las primeras 48 horas de 
ingreso 896 pacientes (76,3%; 73,8-78,8). En nuestro trabajo, 710 pacientes 
precisaron ventilación mecánica (60,5%; 57,6–63,3), en 512 fue invasiva 
(43,6%) y en 198 casos no invasiva (16,9%) (Tabla 9). Estos resultados son 
muy  similares a los descritos por Segers264 en el año 2001, Flagel100 en el 2003 
y más recientemente y a través de los datos extraídos de la NTDB por 
Deghan234. 
De ellos 256 cumplieron criterios clínicos-radiológicos de SDRA (21,8%; 
19,4-24,2). Este porcentaje está en concordancia con el publicado en los 
trabajos de Mommsen223, Geiger232 y en el registro de Wutzler233, sin embargo 
Deghan234 y Segers264 tienen un porcentaje menor de SDRA (14% y 7% 
respectivamente) lo que puede ser debido a que el número de pacientes 
incluidos en estos dos estudios es muy diferente al incluido en nuestro trabajo. 
   
 
139 
Como complicaciones durante la evolución se analizó la neumonía que 
se diagnosticó en 272 casos (23,2%) (Tabla 11). En otros trabajos el porcentaje 
de neumonías asociadas a traumatismo torácico grave es mayor, como en el 
caso de Canon83 (43,9%) o de Segers264 (38%). Sólo Deghan234 (21%) tiene 
una cifra equiparable a la nuestra. 
Además, en los pacientes que fueron diagnosticados de sepsis (124 
casos, 10,9%), el foco más frecuente fue pulmonar en 84 casos (7,2%; 5,6–




Han fallecido en nuestra serie 231 pacientes (19,6%) (Figura 6). 
En el análisis de la mortalidad tenemos que tener en cuenta dos factores 
importantes: 
1. Por un lado están las escalas de gravedad empleadas al ingreso que 
permiten predecir la mortalidad esperada. Analizamos el resultado del Glasgow 
(11,6±4) y PaFiO2 (240±106,7 mmHg). Pero son principalmente el valor del ISS 
y APACHE las escalas que nos anuncian una mortalidad elevada. 
En el ISS (29,7±16) sabemos que cuando es mayor de 15, la mortalidad 
es del 10% y aumenta en progresión aritmética en función de la elevación de la 
puntuación y el APACHE II (12,3±6,9) predice un porcentaje de mortalidad 
esperada entre el 8-25%. 
Además en el SOFA, encontramos que el 23,6% de los pacientes 





que en este grupo de pacientes es predecible una tasa de mortalidad en estas 
primeras 48 horas de al menos el 50%. 
2. Por otro lado, en la revisión bibliográfica sobre la mortalidad en el 
paciente con traumatismo torácico grave, nos encontramos con resultados 
diferentes según las características y las variables incluidas en el análisis. 
Aún en aquellos trabajos con un diseño similar al nuestro encontramos 
resultados sobre la mortalidad que van desde un 1,8% en el trabajo de Al-
Koudmani29 (donde es importante destacar que sólo un 8% de los pacientes 
tenían traumatismo craneoencefálico asociado), hasta un 25% en el trabajo de 
Canon83 donde la diferencia principal es que el número de pacientes es menor 
con un porcentaje mucho mayor de contusión pulmonar (77%) y neumonía 
(43,9%). 
En los artículos publicados por Costa229 (18,4%) con 844 pacientes, 
Deghan234 (16%) con 3.467 pacientes y Senturk260 (16,3%) con 141 pacientes, 
se describe un porcentaje de mortalidad similar al nuestro. 
En nuestro trabajo las principales causas de mortalidad fueron cerebral 
(36,8%), fracaso multi-orgánico (34,2%), insuficiencia respiratoria (17,7%) y el 
shock séptico (7,8%). 
En los trabajos revisados sobre causa de mortalidad en el traumatismo 
torácico grave encontramos que para Dongel224 son el shock, el SDRA y los 
traumatismos asociados. En la serie de Segers264 son la muerte cerebral en 
relación con la hipertensión intracraneal, la sepsis con fracaso multiorgánico y 
el shock hipovolémico. Claramente algunos de estos datos concuerdan con 
nuestros resultados. 
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2 - En el analisis univariado:   
En la bibliografía revisada durante los últimos años encontramos varios 
trabajos que estudian mediante un análisis univariado las variables asociadas 
con la mortalidad en el traumatismo torácico grave. 
 
- En nuestro trabajo, igual que la series de Battle11, Wutzler233, 
Senturk260 y otras, los pacientes fallecidos tenían una edad superior a los no 
fallecidos (47,5±21,9 vs. 42,4±17,9) incrementándose la odds en 1,014 
(p=0,004) (Figura 7). 
También se observan diferencias con respecto al sexo (varones 75,3% 
vs. mujeres 24,7%,  p=0,048) coincidiendo estos resultados con los publicados 
por Geiger232 y Wutzler233 entre otros. 
En los pacientes fallecidos se observa una mayor prevalencia de 
enfermedades asociadas, como también lo encuentra Battle11, principalmente 
obesidad (OR 3,117; p=0,028), EPOC (OR 3,363; p< 0,001) e inmunosupresión 
(OR 2,569; p=0,012) (Tabla 13). Este es un hallazgo esperable, porque  en 
todas las series de pacientes en las que se estudia la morbi-mortalidad 
asociada a cualquier patología se sabe que la existencia de co-morbilidades o 
enfermedades previas empeora significativamente el pronóstico. 
El traumatismo torácico por agresión física (arma de fuego, arma 
blanca), en nuestra serie tiene mayor mortalidad (OR 1,385; p=0,036), seguido 






- En el análisis de mortalidad hay diferencias significativas según el 
resultado de las escalas de gravedad utilizadas. Este hallazgo principalmente 
en el APACHE (OR 1,166; p<0,001) y en el ISS (OR 1,082; p<0,001) (Figura 8), 
ya lo describe Wutzler233 en sus resultados, lo que demuestra que son  
marcadores óptimos para predecir ya al ingreso una mayor mortalidad asociada 
al traumatismo torácico (p<0,001). Estas escalas fueron precisamente creadas 
para evaluar el riesgo de morbi-mortalidad, y en nuestro trabajo cumplen este 
objetivo como era previsible. 
De todas estas escalas es llamativo el resultado observado en el SOFA 
(OR 33,849; p<0,001), especialmente en caso de fracaso renal (OR 47,684; 
p<0,001), neurológico (OR 25,276; p<0,001), cardiovascular (OR 16,209; 
p<0,001) y por último respiratorio (OR 13,498; p<0,001) (Tabla 15.2). 
Atribuimos este resultado probablemente en relación en el shock y/o SRIS por 
el propio traumatismo, con la posibilidad de traumatismo craneoencefálico 
asociado y por último en relación con la insuficiencia respiratoria secundaria. 
 
- Los pacientes fallecidos tenían en la mayoría de los casos 
traumatismos asociados (OR 2,572; p=0,002) como ocurre en los trabajos de 
Lien98 con el traumatismo craneoencefálico, pélvico y de miembros inferiores, o 
en el de Wutzler233 con el traumatismo craneoencefálico. 
 En nuestro caso los que implicaron una mortalidad significativamente 
mayor fueron la asociación con traumatismo  craneoencefálico (OR 4,049; 
p<0,001), pélvico (OR 1,608; p=0,008) y/o medular (OR 1,527; p=0,045) (Tabla 
16). Estamos en concordancia con los trabajos anteriormente citados. 
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En los pacientes con fracturas costales la mortalidad fue mayor en el 
volet costal (OR 1,475; p=0,059) (Tabla 17). También se encontró mayor 
mortalidad en este grupo de pacientes en los trabajos de Battle11, Pape231 y en 
la serie de Lien98 sobretodo asociado a hidroneumotórax. 
La lesión intratorácica más frecuente en los pacientes fallecidos en 
nuestro trabajo al igual que describe Pape231 fue la contusión pulmonar (OR 
1,369; p=0,033) (Tabla 18.1). Esto es debido a que estos pacientes tienen 
mayor riesgo de desarrollar SDRA. 
También la rotura diafragmática (OR 2,909; p=0,025) es más frecuente 
en los pacientes fallecidos como también ocurre en los resultados de Lien98. 
Igualmente está el traumatismo traqueolaríngeo (p=0,006), y por último 
el quilotórax y el traumatismo esofágico, mucho menos frecuentes, donde la 
mortalidad fue del 100 % (p<0,001). Este último dato no es significativo ya que 
sólo ocurrió en tres pacientes, aunque este tipo de lesiones son un indicador de 
un traumatismo de alta energía.  
Lien98 como nosotros, observa en los pacientes fallecidos una mayor 
prevalencia de traumatismo cardiaco (OR 1,745; p=0,006). 
Es poco frecuente, pero cuando se acompaña de presencia de 
traumatismo pericárdico (OR 2,208; p=0,53) y/o taponamiento cardiaco 
(p=0,001) (Tabla 18.2),  la mortalidad alcanza significación estadística. 
Los traumatismos a nivel de la aorta torácica tienen una mortalidad 
significativamente mayor (OR 1,297; p=0,019), como también ocurre en el 






- También la mortalidad fue mayor en aquellos pacientes que precisaron 
transfusión de hemoderivados (OR 3,578; p<0,001). Este dato se recoge 
también en varios estudios descriptivos (como hacen Keneally12, Onat72 y 
Geiger232), lo cual es un marcador indirecto de shock hemorrágico. 
La necesidad de analgesia con opiáceos intravenosos fue superior en el 
grupo de pacientes fallecidos (OR 1; p<0,001) (Tabla 19), esto traduce la 
presencia de mayor número de lesiones. 
La insuficiencia respiratoria se asocia a una mortalidad 
significativamente mayor (OR 1,943; p<0,001), como era previsible. Tanto 
Senturk260 como nosotros observamos diferencias con respecto a la necesidad 
de ventilación mecánica. De los pacientes que fallecieron, el 94,8% precisaron 
soporte ventilatorio invasivo al ingreso frente al 52,1% de los pacientes que 
sobrevivieron (OR 5,401; p=0,001). Lo contrario ocurrió en los pacientes que se 
manejaron con VMNI (4,8% en los pacientes que fallecieron vs. 19,8% en los 
vivos, p>0,001) (Tabla 19), esto probablemente se debe a que los que fueron 
soportados con VMNI tenían menos lesiones traumáticas y menor insuficiencia 
respiratoria aguda. 
Observamos diferencias importantes en la mortalidad asociada al 
desarrollo de SDRA con un 60,9% en los pacientes fallecidos frente a un 12,3% 
en los vivos, (OR 11,090; p<0,001) (Tabla 20). La presencia de SDRA en 
cualquier paciente ingresado, independientemente de la causa, eleva la morbi-
mortalidad como se describe en la literatura médica. 
Tanto Wutzler233 como Demirhan262 encontraron que la necesidad de 
cirugía urgente y/o múltiples cirugías eran factores que agravaban la 
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mortalidad. También en nuestros pacientes con cirugía pulmonar urgente la 
mortalidad fue significativamente mayor (OR 14,76; p<0,001). Este hallazgo es 
esperable y concuerda con lo descrito en trabajos previos. 
Battle11 encontró que los pacientes que fallecían habían tenido más 
neumonías (OR 5,24), aunque su serie no recoge el porcentaje de sepsis 
secundaria. En nuestro caso sólo fué significativo en aquellos pacientes 
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3 - En el análisis multivariante (Regresión logística):   
- En nuestra serie, tras realizar una regresión logística, las variables 
demográficas y clínicas asociadas con la mortalidad intra-UCI han sido la edad 
avanzada (OR 1,011; p=0,004) y tener antecedentes de EPOC (OR 2,923; 
p<0,001) ambas incrementan dicha mortalidad (Tabla 21). Battle11 en su meta-
análisis también describe resultados similares con la edad (OR 1,98) y la 
enfermedad previa (OR 5,24) sin especificar el tipo de enfermedad. También 
para Wutzler233 y Senturk260, entre otros, la edad es un factor importante a tener 
en cuenta en el análisis de la mortalidad. 
 
- Cuando ajustamos las variables de las características del traumatismo, 
encontramos que las que se relacionan con la mortalidad en UCI siguen siendo 
la edad avanzada (OR 1,021; p<0,001), además de la asociación con 
traumatismo medular (OR 1,570, p=0,048), traumatismo pélvico (OR 1,765, 
p=0,004) y/o traumatismo craneoencefálico (OR 5,006; p<0,001) y, dentro de 
las lesiones intratorácicas, el  traumatismo cardiaco (OR 2,046; p=0,001) y la 
contusión pulmonar (OR 1,765; p<0,001) (Tabla 22). Tanto Lien98 en su serie 
durante 3 años como Sirmali103 en el estudio de la fracturas costales 
encuentran que el traumatismo cardiaco y la asociación con traumatismo 
craneoencefálico son factores independientes que incrementan la mortalidad. 
 
- Analizando las escalas de gravedad, después de realizar una regresión 
logística, se observa que la edad avanzada sigue siendo una variable 





el Glasgow bajo (OR 0,795; p<0,001), un valor elevado en el ISS (OR 1,027; 
p=0,010) y el SOFA (OR 10,470; p<0,001) principalmente con fracaso de la 
función respiratoria (OR 1,860; p=0,050) y/o fracaso de la función renal (OR 
14,152; p<0,001) son las variables que se relacionan con la mortalidad en los 
pacientes con  traumatismo torácico grave ingresados en UCI (Tabla 23). En la 
revisión bibliográfica sobre las escalas empleadas por otros autores y que 
resultan ser significativas en la mortalidad, tenemos que en el análisis 
multivariante de Wang228, como en nuestro caso, son el Glasgow bajo (OR 
0,76) y la PaFiO2 baja (OR 0,75) por fracaso de la función respiratoria y para 
Wutzler233 principalmente el ISS. 
 
- Tras realizar una regresión logística, ajustando las variables 
relacionadas con las complicaciones y el tratamiento realizado en UCI se 
objetiva que la edad avanzada (OR 1,023; p<0,001), la sepsis (OR 2,898, 
p<0,001), la asociación de traumatismo torácico con craneoencefálico (OR 
4,858, p<0,001), el síndrome de distrés respiratorio del adulto (OR 7,470, 
p<0,001) y la necesidad de ventilación mecánica (OR 33,493; p<0,001) 
incrementan dicha mortalidad (Tabla 24). Varios autores, como Battle11 en su 
meta-análisis, Lien98 en el estudio sobre la mortalidad en las primeras 24 horas 
de ingreso o en el registro del paciente politraumatizado de Wutzler233, 
encuentran igual que nosotros que en el análisis multivariante el traumatismo 
craneoencefálico asociado al traumatismo torácico es un factor relacionado con 
la mortalidad. 
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- Ajustando por variables demográficas, clínicas y relacionadas con el 
traumatismo para determinar las que se asocian con la mortalidad en UCI se 
objetiva que la edad avanzada (OR 1,029; p<0,001), los antecedentes de una 
enfermedad o un tratamiento previo inmunosupresor (3,090; p<0,001), los 
antecedentes de enfermedad pulmonar obstructiva crónica (OR 3,944; 
p<0,001), la asociación con craneoencefálico (OR 5,917; p<0,001), pélvico (OR 
1,778; p=0,008) o medular (OR 2,144; p=0,002) y las lesiones intratorácicas 
como la contusión pulmonar (1,878; p<0,001) y el traumatismo cardiaco (OR 
1,357; p=0,001) son las variables que incrementan la mortalidad en el 
traumatismo torácico grave (Tabla 25). Lien98 encuentra resultados similares en 
su análisis multivariante sobre la mortalidad en las primeras 24 horas en el 
traumatismo torácico por accidente de tráfico, principalmente en relación con la 
asociación con traumatismo cardiaco (OR 4,48) y traumatismo pélvico (OR 
2,92).  
 
- En la regresión logística de las variables clínico-demográficas, las 
relacionadas con las causas del traumatismo, el tipo de lesiones y las escalas 
de gravedad se objetiva que la edad avanzada (OR 1,026; p<0,001), ser varón 
(OR 1,744; p 0,047), los antecedentes de tratamiento o una enfermedad 
inmunosupresora (OR 4,652; p=0,027) y el traumatismo torácico asociado a 
traumatismo craneoencefálico (OR 2,975; p<0,001) incrementan de forma 
significativa la mortalidad. También el fracaso orgánico cuantificado a través de 
la escala SOFA (OR 24,803; p<0,001), principalmente con afectación renal (OR 
7,408; p=0,003) y/o un valor elevado en la escala de gravedad ISS (OR 1,047; 





También para Wutzler233 el sexo es una variable relacionada con la mortalidad 
asociada al traumatismo torácico grave. 
 
- En el análisis multivariante, ajustando todas las variables en los 
pacientes con traumatismo torácico grave ingresados en UCI se objetiva que la 
edad avanzada (OR 1,023; p < 0,001), la presencia de sepsis (OR 2,820; 
p<0,001), el traumatismo torácico asociado a traumatismo craneoencefálico 
(OR 4,879; p<0,001), el desarrollo de síndrome de distrés respiratorio agudo 
(6,749; p<0,001) y la necesidad de ventilación mecánica en las primeras 48 
horas de ingreso (OR 30,945; p<0,001) son las variables relacionadas con la 
mortalidad (Tabla 27). Wang228 en su serie en la regresión logística encuentra 
que el Glasgow bajo (OR 0,76), la PaFiO2 baja (OR 0,75) y la presencia de 
shock (OR 3,8) son los factores que aumentan el riesgo de mortalidad en sus 
pacientes. Para Lien98 son varios los factores de riesgo, como el 
hemoneumotorax (OR 3,15), fracturas en miembros inferiores (OR 1,74), 
fractura de pelvis (OR 2,92), el traumatismo craneoencefálico asociado (OR 
4,29), el traumatismo de bazo (OR 1,83), hepático (OR 4,39), el traumatismo 
cardiaco (OR 4,48) y/o el traumatismo del diafragma (OR 3,16), que se asocian 
a la mortalidad en el traumatismo torácico grave. Por último está el análisis 
publicado por Wutzler233, donde los factores de mortalidad fueron el ISS (OR 
1,58), la cirugía urgente (OR 1,71) y la necesidad de múltiples cirugías (OR 
2,41). 
Las diferencias entre nuestro trabajo y los resultados en el estudio de 
Wang228, a pesar de que las variables analizadas son muy similares, podrían 
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ser atribuibles a que el número de pacientes en la serie de Wang228 es mucho 
más pequeño (en nuestro trabajo 1174 pacientes frente a 127). 
Entre el trabajo de Lien98 y nuestro trabajo existen resultados similares 
pero Lien98 encuentra muchos más factores relacionados con la mortalidad, sin 
embargo es importante destacar que es un análisis de la mortalidad en las 
primeras 24 horas en pacientes con fracturas costales en relación con 
accidentes de tráfico y con un volumen de pacientes muy superior a nuestra 
serie (18856 frente a 1174). 
Finalmente está Wutzler233, en cuyo caso podríamos justificar las 
diferencias basándonos en que en su trabajo se analiza la mortalidad en 
politraumatizados con contusión y/o laceración pulmonar en un número de 
pacientes significativamente superior al de nuestro trabajo (30616 frente a 
1174). 
Teniendo en cuenta la sensibilidad y especificidad de cada una de las 
variables estadísticamente significativas, los marcadores pronósticos más 
significativos de mortalidad en el traumatismo torácico grave serían la 
presencia de SDRA y la necesidad de ventilación mecánica tanto invasiva 
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4 – Conclusiones de la discusión:   
Por tanto en nuestro estudio, en los pacientes con traumatismo torácico 
grave los factores pronósticos de mortalidad al ingreso son la edad avanzada, 
el traumatismo craneoencefálico asociado y la necesidad de ventilación 
mecánica en las primeras 48 horas de ingreso. Durante la estancia y la 
evolución en UCI, encontramos que la mortalidad en el traumatismo torácico 
grave es significativamente mayor en aquellos que desarrollan Síndrome de 
distrés respiratorio agudo del adulto y en los pacientes que tienen como 
complicación una sepsis. 
Aunque nuestro estudio tiene algunas diferencias en comparación con 
los trabajos revisados parece que esto podría estar directamente relacionado 
con la selección y definición precisa de las variables a recoger y en número de 
pacientes analizados o tamaño de la muestra. 
Aún así encontramos algunos registros de cierta relevancia con criterios 
de inclusión similares a los nuestros y con resultados comparables, algunos de 
ellos publicados recientemente. 
Está el Metanálisis de Battle11 publicado en 2012 donde se analizan los 
factores que predicen la mortalidad en pacientes con traumatismo torácico 
cerrado y la serie de Al-Koudmani29 donde describe de forma retrospectiva 888 
pacientes con traumatismo torácico ingresados en un Hospital de Damasco 
desde el año 2000 al 2011. 
Pero hay tres artículos de gran relevancia publicados más recientemente 
de pacientes politraumatizados con traumatismo torácico grave extraídos de los 





Concretamente del registro alemán (Trauma Registry of the German 
Trauma Society -DGU-) tenemos los trabajos de Geiger232y de Wutzler233  
publicados en 2013 y 2012 respectivamente, y del registro de Estados Unidos 
(National Trauma Data Bank) tenemos el trabajo de Deghan234 publicado en 
2014 en el Journal trauma acute care surgery. 
 
A partir de aquí estamos seguros de que se podrían planificar nuevos 
trabajos con criterios de inclusión estandarizados y definiciones precisas de las 
variables, diseñar registros de pacientes politraumatizados que sean abiertos y 
que permitan la máxima eficiencia en la recogida de la información. 
Esta información, además, ha de estar disponible y ha de ser útil no sólo 
para la comparación entre centros y para la validez de las evaluaciones, sino 
también para afinar más en los resultados sobre la atención al paciente 
politraumatizado para no limitarse sólo a la estancia y/o mortalidad 
intrahospitalaria. 
Sería importante incluir datos sobre la mortalidad a un tiempo 
determinado tras el alta hospitalaria, sobre los resultados funcionales, el 
retorno a las actividades previas al accidente  y por supuesto sobre la calidad 
de vida. 



























1 - En este trabajo, realizado en el periodo 1992 – 2010, los pacientes 
con traumatismo torácico grave estudiados son principalmente varones de 
mediana edad, con frecuente consumo de tóxicos y antecedentes de 
enfermedades asociadas. 
- La causa principal del traumatismo son los accidentes de tráfico.  
- La mayoría son traumatismos torácicos cerrados y asociados a otros, 
principalmente a traumatismo craneoencefálico. 
- Las lesiones óseas más frecuentes son las fracturas costales seguidas 
de fractura de clavícula y escápula. Otras lesiones importantes son la contusión 
pulmonar y el neumotórax. 
- La insuficiencia respiratoria es una complicación frecuente aunque sólo 
una quinta parte de los pacientes cumplen criterios de SDRA. 
- Las causas de muerte son cerebral, fracaso multiorgánico, insuficiencia 
respiratoria y sepsis. 
  
2 - En el análisis univariante encontramos que las variables asociadas 
con mortalidad son ser hombres, de mayor edad y con antecedentes de 
obesidad, enfermedad pulmonar obstructiva crónica e inmunosupresión. 
 - Fallecen más los pacientes con accidente por moto y por atropello, 
principalmente cuando el traumatismo torácico está asociado a 










Las lesiones con mayor mortalidad son la contusión pulmonar y el volet, 
También son significativos aunque menos frecuentes la rotura diafragmática y 
el traumatismo cardiaco. 
- Durante la evolución la mortalidad se asocia con transfusión de 
hemoderivados, analgesia con opiáceos intravenosos,  insuficiencia respiratoria 
y ventilación mecánica en las primeras 48 horas, cirugía pulmonar urgente y 
sepsis. 
 
 3 - Finalmente al ajustar y analizar todas las variables estudiadas, 
observamos que las que se asocian con una mayor mortalidad son la 
necesidad de ventilación mecánica en las primeras 48 horas, el síndrome de 
distrés respiratorio agudo, el traumatismo torácico asociado con traumatismo 
craneoencefálico, la sepsis y la edad avanzada. 
 
4 - Estos resultados nos impulsan a diseñar y participar en nuevos 
registros de datos relacionados con el paciente politraumatizado  a nivel local y 
a nivel nacional. Identificar más factores de riesgo y llegar a conclusiones útiles 
y eficaces que permitan elaborar protocolos con propuestas dirigidas a evitar la 
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